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4.
Cuando uno cree haber alcanzado la suficiente prep^ 
racidn u osadia como para tratar de optar al grade de Decter, 
ne cabe duda de que ha cumplide una etapa dentre de su vida - 
prefesienal y puede que cientlfica. Per elle cree cue es este 
un buen memente para recerdar a tedes aquelles que ban celabo^ 
rade cen sus cenecimientes y paciencia a que pudiese llegar a 
este punte.
Mis primeres pases en la practica clinica les d£ en 
la Catedra de Patelegia General del Prof, J. Casas y tante el 
cerne les medicos que cen él trabajaban, intentaren inculcarme 
una fermacidn basica durante les 4 anes crue permaneci come - 
alumne interne, que pese a sus esfuerzes siempre he tenide la 
secreta sespecha de cue no fue tedo lo buena que, sin duda, - 
elles desearen.
Tras la finalizacidn de la Licenciatura, cemence a 
trabajar en el Departamente de Expleracion Cardiepulmenar del 
Hospital Clinice, baje la direccion del Dr. P.Zarce y, tante - 
a el come al Dr. P. Martin Escribane, jefe de la Seccion de - 
Respiraterie, he de agradecerles el enerme interes y pacien—  
cia cue emplearen en intentar transraitirme tante sus muches - 
cenecimientes, come su admirable forma de hacer en la practi­
ca medica diaria.
Desde mi incerperacidn a la Unidad de Cuidades In­
tensives y Coronaries del Hospital Clinice en 1.971, el Prof. 
F.J. de Elio, me ha aniinado constantemente a la realizacion - 
de la Tesis Doctoral y durante estes dos ahes he contade con 
su centinuado estimule, orientacion y conseje. Es per ello -
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por lo cue quiero desde aqul expresarle mi profundo agradeci- 
miento•
Es juste recenecer que este trabaje prebablemente - 
ne hubiese side pesible de ne haber contade cen la generesa - 
ayuda prestada per tedes les medicos y enfermeras de la Uni—  
dad, y en este sentide quiere hacer especial mencion del dec­
ter E. Gomez-Acebe, as! cerne del Dr. E. Cerda que sin réserva 
alguna han dedicade una gran parte de su tiempe y esfuerze a 
la realizacion de este trabaje,
He de agradecer a ANTIBIOTICOS, S.A., su celabera—  
cidn material en la cenfeccidn de les velumenes.
A tedes les que directa e indirectamente han celabo^ 
rade en la realizacion de esta tesis, mi mas sincere agradeci 
miente.





En 1.905 se puede considerar que comienza la histo—  
ria del cateterismo de los vasos sanguîneos, al utilizar Fritz 
BLEICHROEDER una sonda uretral para introducirla bajo control- 
radiologico en las arterias y venas de animales de expérimenta 
ciôn y, posteriormente, en sus propias venas del antebrazo. - 
BLEICHROEDER no considéré el método mas que como un simple pro 
cedimiento experimental para, desde el brazo, poder sobrepasar 
la axila con una sonda introducida en la vena, y eventualmente 
poder alcanzar la vena cava superior o la inferior.
En 1.912, con el advenimiento de la quimioterapia, - 
se comienza a pensar en este método para inyectar drogas direc 
tamente en el corazôn. Animados con este propésito, BLEICHROE­
DER, en esta ocasiôn ayudado por UNGER, estudia la posibilidad 
de situar un cateter en la arteria de un perro y mantenerlo du 
rante varias horas. Sorprendentemente, no se forman coâgulos - 
ni se produce ninguna otra complicacién. Posteriormente, se ex 
perimenta cllnicamente en cuatro pacientes aquejadas de sepsis 
puerperal, a las que se inyecté "Collargol" a través de un ca­
teter introducido por la arteria femoral y situado por encima 
de la bifurcacién de la aorta.
En 1.929, Werner FORSSMAN trabaja como residente en 
el Augusta Victoria Hospital at Eberswald, en las cercanias de 
Berlin. A menudo ha podido comprobar que en los pacientes fa—  
llecidos en el quirofano durante el inicio de la anestesia, - 
con motivo de las herôicas inyecciones de adrenalina intracar- 
diaca, se producen numerosas hemopericardias. Por este motivo.
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FORSSMAN, que desconoce el trabajo de BLEICHROEDER, concibe la 
idea de introducir un cateter en la auricula derecha, con obje 
to de administrar las drogas por esa via. LLeva a cabo el in-- 
tento en si mismo, ayudado por una enfermera, con un cateter - 
que se introduce desde una vena del antebrazo hasta la auricu­
la derecha, bajo control fluoroscôpico, que él mismo realiza - 
ayudado por medio de un espejo. Con el cateter colocado, se di^  
rije andando al departamento de rayos X para que le realicen - 
una radiografia con que constatar el hecho. Afirma, posterior­
mente, no haber sentido ningun malestar.
Animado por el éxito, se pone en contacte con el Pro 
fesor SAUERBRUCH, a la sazôn jefe del Servicio de Cirujia en - 
Berlin, proponiéndole la utilizaciôn de la técnica para el —  
dLagnôstico de los enfermes con cardiopatias potencialmente qui^ 
rûrgicas. SAUERBRUCH le rechaza tajantemente: "Yo dirijo una - 
clinica y no un circo” .
En 1.949, FORSSMAN esta trabajando como medico gene­
ral, completamente olvidado, en una pequeha ciudad del valle - 
del Rhin, cuando McMICHAEL llama publicamente la atenciôn so-- 
bre la importancia del experimento realizado ahos atrâs, y con 
sigue que la I.C.I. realice una pelicula para la enseftanza, -- 
asesorada por el propio FORSSMAN. Pocos ahos mas tarde, compajr 
te con COURMAND y RICHARDS el Premio Nobel.
El trabajo de FORSSMAN no es ignorado fuera de su - 
pais; en Espaha, JIMENEZ DIAZ ve la posibilidad de utilizar - 
esa técnica para tomar muestras de sangre del corazôn derecho - 
y cuantificar el volumen minute. En Portugal, De CARVALHO uti- 
liza la técnica para obtener angiogramas pulmonares. AMEUILLE, 
en Paris, realiza inyecciones intracardiacas de contraste.
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En 1.939, en el Hammersmith Hospital, de Londres, - 
McMICHAEL y SHARPEY-SCHAFER, con el método de acetyleno, trab^ 
j an ampliamente con el cateterismo cardlaco, midiendo el volu­
men minute.
Durante la 2^ Guerra Mundial se realizan numerosos - 
estudios sobre el shock traumâtico. En el Bellevue Hospital, - 
de New York, los doctores D.W. RICHARDS y André COURNAND, sol_i 
citan y obtienen permise de la Direcciôn del Hospital para uti^ 
lizar la cateterizaciôn cardlaca en los pacientes gravemente - 
lesionados.
En 1.941, COURNAND y RANGES publican su articule en 
el Proceedings of the Society for Experimental Biology and Me­
dicine, demostrando que el cateter se puede dejar en la auricu 
la derecha por périodes de una hora o mayores, durante los cua 
les se pueden hacer determinaciones seriadas. Es a COURNAND a - 
a quien se puede atribuir la verdadera popularizacion y difu—  
sion de este método de estudio hemodinâmico.
SAMSON WRIGHT realiza una modificaciôn sobre el méto 
do de determinacion del volumen minute, utilizando un pequefîo- 
volumen de sosa caûstica con el aparato de VAN SLYLLE original 
y modificando la câmara de reacciôn. El nuevo équipé funciona- 
perfectamente, y comienzan a realizar determinaciones. El pri­
mer articule sobre el volumen minute con el nuevo método es en 
viado al Clinical Science, y rechazado lacônicamente; "La re—  
dacciôn del Clinical Science esta poco interesada en el velu—  
men minute cardiaco".
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La colocaciôn accidental del cateter en el seno coro 
nario fue muy frecuente en los primeros ahos del cateterismo - 
cardlaco, pero es en 1.947 cuando BING, WANDAM, GREGOIRE, HAN- 
DELSMAN, GOODALE and ECKENHOFF, publican el primer articule so 
bre cateterizaciôn intencional del seno coronario y llaman la 
atenciôn sobre su bajo contenido de oxlgeno y la mediciôn de - 
la diferencia arteriovenosa coronaria de oxlgeno.
El mismo aho, SOSMAN publica una fotografla con el - 
cateter en el seno coronario, e insiste sobre el bajo conteni­
do en oxlgeno de la sangre obtenida de él. WILKINS y colabora- 
dores describen con mas detalle los métodos de cateterizaciôn 
del seno coronario. A partir de este momento, aparece como lô- 
gico el utilizar la cateterizaciôn del seno coronario para me- 
dir el flujo coronario y el metabolismo cardlaco. En 1.948, -
una adaptaciôn del método del ôxido nitroso para determinar el 
flujo coronario es publicada por ECKENHOFF, HAFKENSCHIEL, HAR- 
NEL, GOODALE, LUBIN, BING and KETTY.
La opacificaciôn de las arterias coronarias puede - 
considerarse que comenzô hace 40 ahos con los estudios de - -
ROUSTOI (1.933), REBOUL y RACINE (1.933) y RADNER (1.945), pe- 
ro en contraste con los brillantes y progresivos conocimientos 
de los pasados 2 5 ahos sobre la anatomla radiolôgica en vivo, y 
la hemodinâmica de las cavidades cardlacas, los estudios simi- 
lares del arbol arterial coronario han permanecido postergados. 
Tan solo recientemente ARNULF (1.958), DOTTER (1.958), NORDENS 
TROM (1.962) y SONES (1.959) han trabajado ampliamente sobre - 
este tema, desarrollando la técnica y demostrando que la arte- 
riografia coronaria en el hombre vivo puede ser realizada con 
bajo riesgo y excelentes resultados.
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Con la popularizaciôn del cateterismo cardlaco se —  
ha dado un paso de gigante en el conocimiento de todo tipo de - 
cardiopatias, ya sean congénitas o adquiridas, haciendo posi—  
ble, tanto la valoraciôn de los tratamientos farmacolôgicos co 
mo la indicaciôn exacta de las correcciones quirûrgicas.
Dentro de la patologla cardlaca subsidiaria de estu­
dio hemodinâmico, se ha incluldo en los ûltimos 15 ahos a l o s - 
infartos de miocardio (BROCH, 1.959; MALMCRANA and VARNAUSKAS, 
1:964 y THOMAS, 1.965) pero ha sido necesaria la creaciôn de -- 
areas especializadas dentro de los hospitales para que estos es 
tudios pudieran ser hechos con una mayor asiduidad y atenciôn,
SHILLINGFORD, en I.964, créa una Unidad Coronaria en 
el Hammersmith Hospital, de Londres, compuesta de 6 camas aisl^ 
das de la sala general, dotada de monitorizaciôn individual y - 
atendida por enfermeras y medicos, especialmente dedicados a - 
ella.
En 1,963, DAY y BROWN publican su primera experien—  
cia en el tratamiento aislado de los pacientes con infarto de 
miocardio. En I.965, el equipo de New York Hospital-Cornell Me 
dical Center, hace publica su experiencia de dos ahos en una - 
Unidad Coronaria.
Anteriormente a la multiplicaciôn de las Unidades Co 
ronarias, los pacientes con infarto de miocardio ingresados y 
tratados en la sala general, tenia una mortalidad que oscila—  
ba, segun las series, entre un 30 y un 40<. Tras la apariciôn- 
de dichas Unidades, la mortalidad de este tipo de pacientes ha 
descendido a un 18 ô 20^. Este descenso parece que se encuentra
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ûnicamente ligado al diagnôstico precoz y subsiguiente trata—  
miento de las alteraciones del ritmo. El estrecho control al - 
que se hayan sometidos los enfermos lleva a detectar en sus —  
inicios las arritmias, que serân tratadas y por ello se evita- 
râ su potencial evoluciôn fatal.
Por el contrario, todas las muertes consecutivas a - 
insuficiencia cardlaca, shock, etc., que estân agrupadas bajo 
el nombre genérico de ’’fallo de la bomba", no han sufrido alte 
raciôn alguna, y las Unidades Coronarias se puede decir que r^ 
sultan impotentes ante ellas.
Por este motivo, la rutinaria incorporaciôn de con—  
trol hemodinâmico de estos pacientes puede darnos una mâs es—  
trecha y exacta informaciôn sobre la evoluciôn hemodinâmica de 
los infartos, y por ello la posibilidad de detectar y tratar - 
las fases précoces en un intente de modificar su posible evolu 
ciôn fatal.
Durante un largo periôdo de tiempo, los estudios he- 
modinâmicos requerlan un equipo imposible de transportar junto 
a la cama del paciente, y por ello el estudio del enferme coro 
nario resultaba, cuando menos, peligroso, y las mâs de las ve- 
ces, imposible. La apariciôn en el mercado de cateteres de ba­
jo peso y fâciles de ser arrastrados por la corriente sangulnea, 
permitiô simplificar notablemente el equipo requerido, prescin 
diendo del control radioscôpico. Ultimamente, la popularizaciôn 
de los cateteres flotantes (SWAN-GANZ) equipados de un balôn - 
en el extreme proximal, junto a la existencia de équipés de re 
gistro de presiôn de gran movilidad y resultados altamente fia 
bles, han permitido que este tipo de exploraciôn pueda reali—  
zarse a la cabecera del enferme, y por ello en las fases inme- 
diatas al accidente coronario.
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Junto a los cambios hemodinamicos, uno de los mas im 
portantes hallazgos ha sido las modificaciones gasometricas, y 
principalmente, la reduccion en la presion parcial de oxigeno, 
que en principle fue demostrada en el edema agudo de pulmon de 
causa valvular (COSBY, 1.957; WILLIAMS, 1.953; FOSTER, 1.957;- 
SAID, 1.964), y posteriormente en los pacientes con infarto de 
miocardio agudo, especialmente en presencia de insuficiencia - 
ventricular izquierda y shock (MACKENZIE, 1.964; MCNICOL, - —  
1.965; VALENTINE, I.966; SLOMAN, 1.966).
La visualizacion de la funcion ventricular en el in­
farto de miocardio, tanto desde el punto de vista del registre 
de presiones endocavitaria como el gasométrico, trasunto pulmo 
nar de esa funcion del ventricule izquierdo, requiere un uti—  
llaje no excesivamente complicado y de posible utilizaciôn den 
tro de la Unidad Coronaria. Existen diverses articules en la - 
literatura mundial en que estos paramétrés han sido medidos en 
los enfermos coronaries.
Tomando como punto de partida los trabajos publica—  
dos sobre el tema en la literatura mundial, hemos realizado un 
estudio detallado de las modificaciones,tanto hemodinâmicas co 
mo de la funciôn pulmonar, que se producen en los pacientes - 
con infarto de miocardio agudo en las 72 horas siguientes al - 
comienzo de la sintomatologia.
Para ello ha sido necesario contar con un equipo de 
hemodinâmica y electrodes de pH, oxigeno y anhidrido carbônico, 
en condiciones de ser utilizados a cualquier hora del dia y de 
la noche.
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Hemos tratado de que la determinacion inicial fuese 
lo mâs precoz posible, y para ello ha sido precise poder con­
tar con un grupo de medicos y enfermeras, dispuesto a poner - 
en marcha todo el sistema, a cualquier hora a la que el pa- - 
ciente llegase a la Unidad Coronaria.
Esperamos que el estudio realizado por nosotros en - 
las horas iniciales de los episodios coronaries agudos, y su 
intente de correlaciôn con una serie de parâmetros clinicos - 
y bioquimicos, asî como el pronôstico de su evoluciôn a corto 
y a largo plazo, pueda aportar algun date util para el future 
tratamiento de este tipo de pacientes, cuyo numéro en el mo—  




El grupo de pacientes motivo del présente estudio es 
ta compuesto de 37 casos, que se dividen en dos grupos. El pri^ 
mero de ellos esta formado por siete pacientes, que fueron es- 
tudiados con motivo de la posible existencia de una cardiopa-- 
tia, y que, o bien no fue evidenciada la misma, o esta era de 
tan escasa severidad que se pudo considerar que carecla de re- 
percusiôn hemodinâmica. Por todo ello, se considéra a este gru 
po como de control, ya que se utilizô con ellos las mismas téc 
nicas, determinaciones y equipo que con el resto de los pacien 
tes! Los diagnôsticos y resultados se encuentran en la tabla - 
ne 2 (52).
El segundo grupo estâ formado por 30 pacientes diag- 
nosticados de infarto agudo de miocardio, e ingresados en la - 
Unidad Coronaria del Hospital Clinico de San Carlos (MADRID) , 
entre los meses de Enero y Diciembre de 1,972. Los 30 pacien— - 
tes han sido tornados al azar, por orden de llegada a la Unidad 
Coronaria, una vez cumplidos los requisitos establecidos para 
ser incluldos en el présente trabajo.
La Unidad Coronaria estâ compuesta de 6 camas, sepa- 
radas topogrâficamente del resto de la Unidad de Cuidados In—  
tensivos, pero bajo la misma direcciôn técnica y administrati- 
va, y atendida por un com&n grupo de facultatives y enfermeras. 
(3, 5, 8). Cada paciente tiene monitorizaciôn electrocardiogrâ- 
fica, de temperatura y frecuencia cardlaca constante, utilizan 
do electrodos precordiales, en un osciloscopio situado junto - 
a la cama (22). Todos los pacientes fueron cllnicamente exami- 
nados a su ingreso, y posteriormente en très ocasiones al dla 
(123, 124). La frecuencia cardlaca, la temperaturay la tensiôn 
arterial fueron medidas rutinariamente por las enfermeras a su 
ingreso, y posteriormente anotadas cada hora ( 104).
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CRITERTOS DE INCLUSION EN EL GRUPO DE ESTUDIO
Pacientes procedentes del Servicio de Urgencias, o - 
bien ingresados por otros motives en las salas générales del - 
Hospital, y que presentaban:
1.- HISTORIA CLINICA TIPICA: Dolor de localizaciôn pre—  
cordial, que puede irradiarse al cuello, mandlbula y 
ambos brazos, de caracter constrictive o quemante, - 
de apariciôn generalmente en repose, y de mâs de 15 
minutes de duraciôn. (6l, 95).
2.- ALTERACIONES ELECTROCARDIOGRAFICAS, taies como onda - 
Q patolôgica y/o apariciôn de una elevaciôn del seg­
mente ST en dos o mâs de las derivaciones.
3.- ALTERACIONES ENZIMATICAS compatibles con necrosis - 
miocârdica (aumento de la Creatinfosfokinasa, Transa 
minasa glutamico-oxalacética y lactodehidrogenasa, - 
conservândose en limites normales la transamina glute 
micopiriivica) . (52).
Junte a la presencia de las très condiciones antes - 
resehadas, fue considerada igualmente condiciôn indispensable, 
la existencia de un intervalo no mayor de 8 horas desde el ini  ^
cio de la sintomatologia clinica hasta su ingreso en la Unidad 
Coronaria (52).
TRATAMIENTO RUTINARIO
A todos los pacientes, a su ingreso se les adminis-- 
trô oxigeno de manera continuada, a una concentraciôn del 28%-
(VENTIMASK), suero glucosado al 5% en gota-gota, tanto para la
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adrainistraciôn de fârmacos como para tener acceso a una vena - 
en caso de urgencia, y se les sometiô a reposo absoluto en ca­
ma. En ningun caso se utilizô profilâcticamente heparina, ni - 
dicumarinicos.
Los pacientes con insuficiencia cardiaca leva, diag­
nôstico hecho en base a la presencia de galope por tercero o - 
cuarto tono y estertores pulmonares ligeros, fueron tratados - 
con Furosemida intravenosa (20 a 40 rag. diarios) (l8, 35). Los 
que presentaban insuf iciencia cardiaca severa, con o sin edema- 
agudo de pulmôn (infiltrados intersticiales y alveolares en la 
radiografia de tôrax), fueron tratados elevando la concentra-- 
ciôn de oxigeno en el aire inspirado, Furoeemida y Digital. —  
(48, 54, 70).
Para la supresiôn del dolor coronario, se utilizô - 
inicialmente pentazocina, y en caso de no remitir, se ahadiô - 
cloruro môrfico (49, 64, 80). En los casos en que el dolor re-- 
sultô especialmente resistente a estas drogas, se hizo respi—  




A su ingreso, se realizaron determinaciones en todos 
los pacientes de leucocitos, hemoglobina, velocidad de sedimen 
taciôn globular, glucemia (segun el método de Folin W  u), azo­
temia (mediante la técnica del hipobromito), ionograma en san­
gre (Na, K y Cl) asi como de transaminasa glutâmico oxalacéti- 
ca (G.O.T.), transaminasa glutâmico pirüvica (G.P.T.), lactode
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hidrogenasa (L.D.H.) y creatinfosfokinasa (C,P.K.), e isoenzi- 
mas de la lactodehidrogenasa (52).
La determinaciôn de isoenzimas de L.D.H. se realize 
mediante electroforesis sobre gel de acrilamida, y la de enzi^ 
mas se realizô en suero, mediante un espectofotômetro de ra—  
yos ultravicâeta, con circuito termoestatizados a 2 5- C, y una 
longitud de onda de 200-1.000.
El reactive utilizado es el MONOTEST de la casa -- 
Boehringer Mannheim, con el que las cifras consideradas como- 
limite superior de la normalidad son para la G.O.T.: 12 mU/ml; 
para la G.P.T.: 12 mü/ml; para la L.D.H.: 195 mU/ml; y para - 
la C.P.K.: 50 mU/ml.
Posteriormente fue repetida la determinaciôn de en- 
zimas e isoenzimas de la lactodehidrogenasa cada 24 horas, du 
rante los primeros 7 dias de su estancia. El resto de las de­
terminaciones se repitieron cada 72 horas, salvo los iones en 
los casos en que el paciente fue sometido a tratamiento diuré 
tico, en que los intervalos entre su medida fueron de 24 ho—  
ras, como en las enzimas.
RADIOLOGIA DE TORAX
A cada paciente, a su ingreso, le fue practicada —  
una radiografia anteroposterior de tôrax, y posteriormente, - 
cada 24 horas durante los 7 primeros dias de su estancia en - 
la Unidad Coronaria, para espaciarlo a 72 horas a continua- - 
ciôn.
La valoraciôn de la radiografia fue realizada tenien 
do en cuenta los cuatro siguientes parâmetros: a) cardiomega-- 
lia; b) redistribuciôn vascular pulmonar; c) infiltrado inter^ 
ticial* d infiltrado alveolar, 2 106
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En base a,estos cuatro paramètres, fueron realizados 
très grupos de pacientes:
1) INSUFICIENCIA CARDIACA IZQUIERDA SEGURA: presencia - 
de cardiomegalia, redistribuciôn vascular pulmonar , 
infiltrado intersticial y/o infiltrado alveolar.
2) INSUFICIENCIA CARDIACA IZQUIERDA DUDOSA: presencia - 
de cardiomegalia y redistribuciôn vascular pulmonar.
3) NO INSUFICIENCIA CARDIACA IZQUIERDA: ausencia de las 
cuatro alteraciones consideradas.
La existencia del apartado numéro 2, estâ motivada - 
por el hecho de haberse practicado numerosas radiograflas en - 
posiciôn de decûbito, y por ello, tanto la redistribuciôn vas­
cular como la cardiomegalia es de muy dificil valoraciôn.
ELECTROCARDIOGRAFIA
A todos los pacientes les fue practicado un electro- 
cardiograma complet© (12 derivaciones clâsicas) a su ingreso,- 
y posteriormente, cada 24 horas, o con intervalos mâs cortos , 
siempre que la evoluciôn clinica o la existencia de alteracio­
nes en el monitor asi lo aconsejaron. Para la recogida del —  
electrocardiograma se utilizô un electrocardiografo de inscrip 
ciôn directa a chorro marca ELEMA-SCHONANDER de un canal, de - 
las mismas caracteristicas técnicas que el equipo de 8 canales 
que se describe mâs adelante.
El diagno^ico topogrâfico del infarto de miocardio - 
se realize teniendo en cuenta las siguientes posibles localize 
clones: (35, 123, 52) a) SEPTAL; b) ANTERIOR; c) ANTEROLATERAL; 






ESTUDIO HEMODINAMICO Y GASOMETRICO
A todos los pacientes, en las dos horas inniediatas a 
su ingreso, se les introdujo un cateter flotante SWAN-GANZ (2^ 
32) del tamaho numéro 7 (Fig. n@ 2) en la arteria pulmonar a - 
través de la vena antecubital (Fig. n5 3 ) mediante venotomia,- 
con objeto de medir las presiones en las cavidades cardlacas - 
derechas, asi como para tomar muestras de sangre en dichas ca­
vidades, para el analisis de gases.
Fig. n9 2
rig. nO 3
La técnica utilizada fue la habituai para este tipo 
de cateteres: una vez introducida una porciôn ya marcada del 
cateter y comprobando mediante el registre de presiones que el 
e> tre.no del cateter se baya colocado en la auricula derecha, - 
se precede a llenar con aire (l c.c. aproximadamente) el balon 
del que va provisto, un centimetro antes del orificio final. - 
(Fig.4)
Fig. »- 4
Una vez lleno el balôn, se progresa con el cateter, y dado 
que la punta del mismo se ha transformado en la practica en 
una burbuja, su progresiôn natural al dejarse arrastrar por la 
corriente de sangre es hacia el ventricule derecho a través de 
la valvula tricuspid e, y po.steri orment e a la arter.ta pulmonar.
(r1 f, • 5)
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Fig. n-9. C
Si progresamos lo suficiente el cateter con el balon 
llcno llogara a ocluir la luz de un vaso pulmonar, pudiendo re 
gistrar en ese momento la llamada presiôn capilar pulmonar - - 
(C.P.C.). Si se vacia el balori, de nuevo el cateter transmiti- 
ra la presiôn de la arteria pulmonar en que se encuentra.
Durante su introducciôn, se tomaron presiones en la 





ventrxciilo derecho (V.D.) (Fig. nQ 7) y arteria pulmonar (A. P.) 
(Fig. 8), asi como se determine presion capilar pulmonar en 
aquellos cases en que fue posible impactar la punta del catder 
en un capilar pulmonar. En cada caso sc comprobo la localiza-- 
cion del cateter durante sii colocacion, mediante la morfologxa 







La situaci6n final del extreme distal del cateter sc 
verified mediante radiografxa de torax, procedicado a continue 
cioK a la fijaciou proximal del cateter. ii- 9)
r
El cateter permanecio en la arteria pulmonar durante 
un période que no sobrepaso las 72 horas, man ten ten do a su trc^ 
ves un go ceo cou suero glucosado al mas de 1.000 uni dad es -
de heparin a en cad a 500 c.c, de suero > con objeto dc mautener- 
lo perfectamente permeable, evitando su obstlucciou per coagu- 
1 os de sangre. Durante este periodo dc ttempo, con ol ritmo 
que mas ad el ante se puntualiza, se tomai'on muestras de sangre 
Vennsa mezclada, y registre de presiones en la arteria pulmo- 
nar.
En aquellos casas en les que la situacion del c a t e ­
ter era en un va so pulmonar de un tamano ad ecu ado como para ser’ 
obstruido al inflarse cl balon del que el cateter utilLzado v;i 
pro'/is to en su extremo distal, se realizô en cada ocaslon, tras 
cl registre de presiones eu la arteria pulmonar, el de la pro- 




Durante la colocaci6n del cateter flotante, en prev1- 
siot! de la aparici6n de arritmias subsidi arias de tratami en to - 
con choque eléctrico (taquicardia ventricular, fibrilacion ven­
tricular ) (ll, 21, 119), se encontre en condiciones de utiliza-
ci ou rapid a junto al paciente>un d esf ibi'ilador de corrientc cor 
tinua, coîi un a energj a dc salida para aplicacion externa entre 
50 y 4OU ju.lios (2.500-7.000 volt.). El sincronizador de dispa- 
r o e s de 500 m i. I i. vo 11 i o c .
Una vez finalizado el période previsto de exploracion 
durante la retirada del cateter se volvio a toniai- presiones de 
todas las Ccividades derechas al paso del extreme distal del ca- 







Todas las maniobras de cateterismo fueron realizadas 




El registre de presiones y tomas de muestra dc saiigre 
para su anâlisis gasométrico del circule arterial (125), se rca 
lizô mediante la canalizacion de la arteria braquial per pune ion 
percutânea cent una aguja de Cournand B.D. G-I8 (Figs, nûms. 13 
y 14). Dicha aguja no fue dejada dentro de la luz durante las - 
72 horas en que permanecio el cateter flotante, retirândola tras 
cada control, para ser reinstaurada en la siguiente détermina-- 
ciôn. En cada ocasiôn el periodo de tiempo que permanecio den-- 




El registre de presiones, tante de arteria braquial - 
como de la arteria pulmonar, fue realizade cen un équipé môvil 
compueste de un peligrafe MINGOGRAF-81, marca ELEMA-SCHONANDERR 
de inscripciôn a cherre, tipe MANHEIMMER, equipado de preampli^ 
ficadores MINGOGRAF, cen respuesta de frecuencia lineal hasta - 
800 ciclos per segunde y expenencial a partir de éstes. (Fig. - 
n5 12).
Las câmaras de presiôn (des) utilizadas son del mode 
lo E.M.T.-35 (ELEMA-SCHONANDER) alimentadas cen -9 velties, 15 
miliamperios, cen una impedancia de salida de 2 50 kileemnios y 
una tensiôn de salida de 3 velties 4 0,1 cen 300 mmHg.
La calibraciôn de las câmaras de presiones se reali­
zô mediante el dispositive electrônice del que va provisto el - 
equipo en primer lugar, y posteriermente cen un manômetro de -
mercurie conectade a las mismas. El range de respuesta utili-
31.
zado en la mayorla de les casos fue de 0-100, La altura a q u e - 
fue colocada la câmara para su utilizaciôn como de presiôn ce- 
ro, se considéré una distancia intermedia entre un piano situa 
do bajo la espalda del paciente y otro situado sobre el ester- 
non, con el paciente en decûbito supino. (41).
El trazado de presiones fue realizado en primer lugar 
durante una pausa espiratoria, y a continuaciôn se realizô u n - 
trazado continuo durante el ciclo normal. En ambas situaciories 
los registros se realizaron al menos très veces consecutivas, - 
de las que se obtuvo la media aritmética, tomândose esta como - 









Las determinaciones gasoméiricas, tanto de las mues- 
tras de sangre arterial como de sangre venosa mezclada, fueron 
realizadas personalmente por el autor del trabajo, con un equi 
po COMBI-ANALIZATOR marca ESCHWEILER (Fig. n? 17) para la medi 
ciôn independiente de PO^, PCOg y pH en sangre por el raetodo - 
macro (58). La determinaciôn de PO^ se efectua polarigrâfica-- 
mente segun el principle de CLARK con ayuda de un electrode de 
platine cubierto de material plâstico, en una câmara de medi-- 
ciones de vidrio provista de un agitador magnético.
11
Fig, ,7
La rco^ so mide segun el principle de STOW y RANDALL 
con ayuda de un elecLrodo especial de vidrio cubiei'to de mate­
rial plâstico, dentro de la misma muestra de sangre.
Para la inedicion del pIT sirve uii electrode en fosma 
do estera de vidrio,. que tambieri esta situado en una câmara de 
vidrio, junto a su electrode do referencia. LI calcule del ex.- 
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La lectura de las muestras fue hecha inmediatamente 
después de ser toniadas en jeringas de vidrio en condiciones - 
estrictamente anaerobias (102), Todas las lecturas de gasome- 
trias fueron repetidas al menos en dos ocasiones, antes de —  
ser tomada en consideraciôn la cifra del resultado.
Para obtener las muestras de sangre se purgô previa 
mente el cateter con la sangre del paciente, con objeto de — - 
evitar posibles artefactos en el anâlisis de gases.
SECUENCIA DE LOS CONTROLES
1) A SU INGRESQ
a) EN CONDICIONES BASALES, tras la colocacion del cateter 
en la arteria pulmonar, y haber canalizado la arteria - 
braquial, se realizô registre de presiones y toma de —  
muestras de sangre, tanto arterial como venosa mezclada 
estando el paciente en repose y respirando aire.
b) TRAS 20 MINUTOS DE RESPIRAR 0^ AL 100%. Inmediatamente 
después de finalizar el punto anterior, el paciente fue 
conectade con un saco de DOUGLAS de 30 litres de capaci^ 
dad lleno de oxigeno (con una conexiôn lateral a una —  
fuente del mismo gas, con objeto de reponer el consurai- 
do por el enferme) a través de una vâlvula unidireccio- 
nal y con los orificios nasales tapados con una pinza - 
adecuada. Tras permanecer durante 20 minutes respirando 
oxigeno al 100%, se repitiô la toma de muestras de san­
gre arterial y venosa mezclada, asi como registre de —  
presiones.
36.
Antes de ,1a toma de muestras, con objeto de evitar - 
posibles atelectasias producidas durante los 20 minutes en que 
el paciente respiré 0^ al 100% con un regimen ventilatorio uni^ 
forme, se le obligé al paciente a realizar varias inspiracio—  
nés profundas al final de este periodo de tiempo.
2) A LAS 24 HORAS DEL COMIENZO DE LA STNTOMATOLOGIA
En este momento se repite la determinacién descrita en 
el apartado correspondiente a su ingreso, tanto en si- 
tuacién basai, como tras 20 minutos respirando oxigeno 
al 100%.
3) A LAS 48 HORAS DEL COMIENZO DE LA SINTOMATOLOGIA
Se repiten las mismas tomas de muestras de sangre para 
gasometrla y registre de presiones, tanto en situacién 
basai como tras 20 minutos respirante oxigeno al 100%,
4) A LAS 72 HORAS DEL COMIENZO DE LA SINTOMATOLOGIA
Se realiza la ultima toma de muestras de sangre y re-- 
gistro de presiones en similares condiciones que las - 
descritas en los très apartados anteriores. Tras esta 
ûltima determinacién, se precede a retirer el cateter 
... que se encontraba en la arteria pulmonar, dando por —  
terminada la secuencia experimental.
Coincidiendo en cada ocasién con el registre de pre­
siones y la toma de sangre para gasometrla, se realizé igual—  
mente la toma de sangre para el reste de las determinaciones - 
de laboratorio. Igualmente se hizo con estas determinaciones - 
el registre electrocardiogrâfico y la exploracién clinica ruti 
naria.
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FORMULAS UTILIZADAS PARA EL CALCULO DE LOS PARAMETROS HEMODINA- 
MTCOS Y GASOMETRICOS
Para el calcule de la presion inspiratoria de oxige­
no :
p 0, = (P.B. - PH^O)
^ 100
Donde P^O^ = presiôn parcial inspiratoria de oxigeno; 
PoR. = presiôn barométrica; PH 0 = presiôn parcial del vapor de 
agua; F^O^ = concentraciôn inspiratoria de oxigeno (85).
Para el calcule de la presiôn parcial de 0^ en el —  
aire alveolar se ha utilizado la ecuaciôn de RILEY y colaborado 
res (1.946):
V 2 = b ° 2  - Pa^°2 (Fl°2 + )
Donde P^O^ XmmHg) = presiôn inspiratoria de 0^ ; P C^C^  
(mniHg) = presiôn alveolar de anhidrido carbônico; F^O^ = concen 
traciôn inspiratoria de oxigeno; R = cociente respiratorio.
VOLUMEN DE CO EXCRETADO 
R = -------------- —-----------  (0,8 normalmente)
VOLUMEN DE C0_ CONSUMIDO 2
En algunos enfermes en los que no se consiguiô estado 
estable (P^CO^^SO mmHg, o cuando respiraba 0^ al 100%), se con 
siderô la presencia de un cierto grado de hiperventilaciôn, y - 
por elle se considéré un factor de 1.
La aplicacion de la formula de RILEY (89) exigiria el 
câlculo en cada momento del cociente respiratorio, y por ello -
38.
hcmos utilizado como aproximaciôn la sistemâtica propuesta por 
SYKES con un factor de 1,25 (112),
Para el calculo del gradiente alveol o-arterial de oxx^ 
geno se utilizô la siguiente formula;
(A-a) P0„ - P.O (calculado) - P 0 (medido) z A 2 a 2
Donde (A-a) PO^ - diferencia alveolo-arterial de oxi- 
geno; P^O^ = presion parcial de oxigeno en el alveolo; P 0^ = 
presiôn parcial de oxigeno en la arteria.
La diferencia arterio-venosa de oxigeno ((a-v) 0^) se 
calculé mediante la formula:
(a-v)02 = - C.O,
Donde C 0 (vol. %) - contenido arterial de oxigeno;
3 2
C-Og (vol. %) - contenido de oxigeno en sangre venosa mezclada.
Para la obtencién de los contenidos de oxigeno en san 
gre venosa mezclada (C_0^), sangre arterial (C^O^) y sangre ca­
pilar (C^O^) se utilizaron las siguientes formulas desarrolladai
C-Dg - 1,39 X Hb (gr %) x SATO^ (%) + P^O^ (mmHg) x 0,003
= ‘>39 X Mb (gr x SAIO^ « )  + , «,003
C 0^ = 1,39 X Hb (gr %) x SATO^ (%) + P 0^ (mmHg) x 0,003
c 2 2 C 2
Se ha considerado que cada granio de henioglobina es c^ 
paz dc transporter 1,39 c.c. de oxigeno.
39.
Para el calculo del contenido capilar de oxigeno (C^O^)
se asumiô que el pH y PCO^ capilar era igual al arterial y que -
la P 0. era igual a la P.0_. 
c 2 A 2
La saturaciôn de 0^ se hallô mediante su lectura en la 
curva de saturaciôn de la hemoglobina, utilizando la PO^ leida, 
una vez realizadas las correcciones oportunas en funciôn de los 
factores de correccion debidos al pH y a la PCO^ (85, 59).
El câlculo del tanto por ciento del volûraen minute co­
rrespondiente a la mezcla venosa total (Qva/Q^), se realizô - - 
tras haber sido toniadas las muestras de sangre arterial y venosa 
mezcladas, estando el paciente respirando aire:
C 0^ - C 0^
Qva/Q = __c. 2-----a_2
r O 
c 2 - C_0_
V 2
Donde Qva = fracciôn del volumen minute cardiaco que - 
no ha tornado contacte con el gas alveolar; = flujo cardiaco - 
total.
Teniendo en cuenta que la mezcla venosa total estâ for 
mada de la suma de los siguientes très componèntes:
a) alteraciôn de la relaciôn ventilaciôn-perfusiôn -
(v/Q)
b) alteraciôn de la difusiôn
c) alteraciones debidas a shunt real
Se suprimiô el componente causado por la alteraciôn de 
la ventilaciôn-perfusiôn (V/O) y difusiôn, mediante el hacer res 
pirar oxigeno al 100% al paciente durante 20 minutos.
40.
Q /Q = : V .2
^ ^ Cc02 - ^ ° 2
Donde = fracciôn del volumen minuto cardiaco que - 
pasa a través de shunt real; = volumen minuto cardiaco total
(85, 77).
APEXCARDIOGRAMA
En aquellos pacientes en los que durante su control - 
posterior les fue evidenciada la presencia de un area de latido 
precordial anormal en la exploraciôn clinica, se les realizô un 
registre grâfico para su posterior estudio (46, 52).
El registre grâfico fue realizado en el Departamento 
Central de Exploraciôn Cardiopulmonar, con un equipo Cambrige - 
de inscripciôn fotogrâfica tipo 72112, a través de un amplifica 
dor tipo 7234, con una constante de tiempo mayor de 1,5 seg.
VECTOCARDIOGRAMA
En aquellos pacientes en que el diagnôstico de certe- 
za o de lôcalizaciôn de la necrosis se prestaba a alguna duda - 
(como por ejemplo en los infartos posteriores), se realizô un - 
estudio vectocardiogrâfico con un equipo de las siguientes ca—  
racteristicas têcnicas: corte de frecuencia de 100 ciclos por - 
segundo, osciloscopio de un canal con interrupciôn del rayo ca­
da 2,5 milisegundos. Sistema de registre Frank, con una impedan 
cia de salida de 10 megaonmios.
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La fotografxa de la Imageri del osciloscopio se realizô 
con una câmara Leica.
CORONARIOGRAFIA
En très pacientes en que existia angina de reposo con 
muy frecuentes episodios, o bien que estos episodios de angina 
les impedi.an el retorno a su normal actividad laboral, una vez 
pasado el periodo agudo tras el infarto de miocardio, se les —  
propuso la prâctica de estudio coronariogrâfico, a fin de valo- 
rar una posible intervenciôn quirûrgica (by-pass de safena en—  
tre la aorta y la coronaria obstruida) (56, 88, 116).
Se practicô en el Departamento Central Cardiopulmonar 
segûn la tôcnica de SONES (107), con cateter Sones, por via bra 
quial y utilizando como medio de contraste UROGRAFIN al 76%.
CONTROL POSTERIOR DE LOS PACIENTES
A 17 de, los 24 pacientes correspondientes al grupo de
estudio que fueron dados de alta de la Unidad Coronaria a su do
micilio ha sido posible realizar un control entre los 6 y 12 me
ses de haber tenido el episodio de infarto de miocardio, que mo 
tivô su ingreso en la Unidad Coronaria,
A estos 17 pacientes se les hizo una breve historié - 
de su evoluciôn clinica desde el alta, preguntândoles especifi- 
camente sobre la existencia de nuevos episodios de dolor precor 
dial, palpitaciones (como criterio grosero de alteraciones del
42.
ritmo), disnea y tratamiento al que han sido sometidos (52, 123, 
124).
Se les practicô un electrocardiograma complete (12 de 
rivaciones) y una gasometrla arterial en condiciones de reposo 
y respirando aire. Igualmente se realizô una exploraciôn clini­
ca, con objeto de objetivar la existencia de presiôn venosa ele 
vada, hepatomegalia, edemas, estertores pulmonares y ausculta—  
ciôn cardlaca anormal.
Mediante punciôn arterial se obtuvo una muestra de —
sangre en condiciones basales, para la determinaciôn de pH,
P^COg y E.B. A partir de estos datos se calculô el gradiente al^  
veolo-arterial de oxigeno ((A-a) PO^) utilizando las fôrmulas - 
antes resefiadas.
Los 7 pacientes no controlados y que fueron dados de 
alta en su dla, se reparten como sigue: uno falleciô durante -- 
una intervenciôn quirûrgica, practicada con objeto de realizar 
un injerto de vena safena entre la aorta y la arteria coronaria 
obstruida .
Otro de los pacientes fue localizado encontrândose en
buen estado, pero le resultaba imposible desplazarse, por eau—  
sas ajenas al tema que nos ocupa. Los otros 5 casos no fue posi 
ble tomar contacte con elles, y desconocemos su situaciôn y p^ 
radero actual.
ESTUDIO ESTADISTICO
El estudio estadlstico de los resultados encontrados
en el présente trabajo ha sido realizado utilizando las s^guien 




Donde x = media aritmética; £.x = suma de las muestras; 
N = niimero de las mismas.
Desviaciôn standard
SD =
Donde SD = desviaciôn standard; ^x^ = suma de los cu^ 
drados de las muestras; N - nûmero de las mismas.
Error standard de la media
S.E.M. =
S . D .
/ r -
Donde S.E.M. = error standard de la media; S.D. = des­
viaciôn standard; N = nûmero de muestras. (10)
44.
Significaciôn estadistica de las diferencias entre dos situacio- 
nes de un mismo grupo
Se llamô x a la diferencia entre cada par de muestras 
(d-dj = x), siendo N = al nûmero de pares de muestras. Una —  
vez elaborada esa nueva serie (x), se utilizô la fôrmula habi­
tuai para la S.D. (desviaciôn standard) y la S.E.M. (error stan 
dard de la media). (lO,3l)
S. E. M.
Donde t = t de Studens; x = media aritmética de la su 
ma algebrâica de los resultados de las diferencias de cada par 
de muestras.
Posteriormente, a partir de la t y en funciôn del -- 
nûmero (N) se localizô en las tablas correspondientes la proba 
bilidad (p).
Coeficiente de correlaciôn entre los valores de dos paramétrés 
diferentes
Para hallar el coeficiente de correlaciôn (r) se uti_ 
lizaron las siguientes formulas: ( 3 0
X, y, ^x, ^y, X, y
Donde x = media aritmética; y = media aritmética de la 
otra serie de muestras; ^x  = suma de las muestras de una serie;
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<; 1,96 = NO SIGNIFICATIVO 
^  1,96 = SIGNIFICATIVO AL 95% 





Los pacientes incluldos en este estudio y 
considerados como de control, muestran unos result^ 
dos que aparecen en la tabla n- 2.
Los pacientes motivo de este trabajo y - 
que cumplfan las condiciones de historia clinica, - 
alteraciones electrocardiograficas y enzimaticas - 
que se especifican en el capitule de Material y Me- 
todos, forman un grupo de 30. Los resultados enzima 
ticos, gasométricos y del estudio hemodinamico de - 
este grupo de pacientes se encuentran en las pâgi—  
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56.
La media horaria entre el comienzo de la sintomato— 
logla y su ingreso en la Unidad Coronaria es de 4- horas 20 - 
minutes, mientras que la media horaria entre el comienzo de - 
la sintomatologxa y la toma de presiones y muestras de sangre 
para gasometrias, una vez situado el cateter flotante en la - 
arteria pulmonar y la aguja de Cournand en la arteria braquial^ 
fué de 8 horas minutes*




De les cuales fallecieron durante su estancia en la 
Unidad Coronaria una hembra y 5 varor.es. El porcentaje total 
de fallecidos fue de un 20%.
La distribucion por edades fue;
MEDIA DE EDAD DE TODO EL GRUPO 58 ANOS
MEDIA DE EDAD DE LOS VARONES
































La media de edad de los fallecidos fue de 70,l6 ahos.
En la historia clinica tomada, se puntualizô la pre 
sencia previa de angina de repose o esfuerzo, y la posible —  
existencia de infartos anteriores al que motivé su ingreso. En 
ningun case existia evidencia de un episodio previo de infarto 
de miocardio. En cuanto a la presencia de angina, en 15 cases 
(50%) existia en su historia, mientras que no la habia en los 
otros 15 pacientes. La evoluciôn posterior en relaciôn con es­
tes episodios coronaries fue de una mortalidad durante su in­
greso de un 26,6% en los que habian tenido angina previa, y de 




La media de las determinaciones de leucocitos en san 
gre periferica realizada a cada enferme a su ingreso, es para 
todo el grupo de 10.600 (con un maxime de I8 .6OO y un minime -
de 4 .800).
Las determinaciones de glucemia, azotemia e ionogra- 
ma (Na, K y Cl), tante a su ingreso como durante las siguien-- 
tes 72 horas, no mostraron ninguna alteraciôn digna de mencio- 
narse.
Las modificaciones de los 4 enzimas determinados se 
muestran en las Grâficas nums. 2, 3, 4 y 5. Es évidente la ci- 
fra de su ingreso levemente aumentada de la GOT, que aumenta - 
notablemente a las 24 horas, para descender râpidamente a con- 
tinuaciôn, alcanzando a las 72 horas unes valores muy simila—  
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INGRESO 24 HORAS 48 HORAS 72 HORAS
Grâf. ng 2
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DE LA MEDIA 






INGRESO 4 1 ,2 3 4 ,0 1 ±  6 ,5 4 5 2 7
2 4  HORAS 133 ,62 7 8 ,7 5 ±  1 7 ,1 9 21 P <  0 ,0 0 1
48  HORAS 9 1 ,0 2 7 3 ,  Il ±  1 6 ,3 5 20 P <  0,01
72 HORAS 4 3 ,9 1 6 ,9 2 ±  5 , 0 9 II P <  0 ,001
TICAMENTE SIGNIFICATIVAS ( t a b l a  nS 3) • L a s  r a o d i f i c a c io n e s  de  —
7 01 
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INGRESO 2 1 ,9 1 4 ,8 2 ±  2 ,7 0 5 3 0
2 4  HORAS 3 9 ,4 4 4 ,8 7 ±  9 , 7 9 21 P <  0 ,0 5
4 8  HORAS 2 6 ,6 1 4 ,0 6 ±  3 ,1 4 20 P <  0 , 3
72 HORAS 2 6 ,3 8 9 ,4 1 ±  2 ,6 1 I 3 P <  0 ,5
Tabla n- 4
la GPT son mucho raenores, presentando una cifra muy proxima a 
la normalidad a su ingreso, para elevarse levemente a las 24 
horas y retornar rapidamente a las proximidades del limite a^ 
to de la normalidad. Ninguna de las modificaciones en las ci- 
fras médias poseen significacion estadisticas (tabla n® 4)
La LDH a su ingreso es practicamente normal, pero - 
se eleva bruscamente a las 24 horas, para descender a conti—  
nuacion, si bien tan lentamente que a las 72 horas este des—  
censo ede decirse que apenas se ha iniciado• Las modifica—— 
clones que se producen a las 24 y 72 horas tienen significa—  
cion estadistica, no siendo asi en la determinacion realizada 




















DE LA MEDIA 






INGRESO 2 3 2 ,2 1 69 ,6 ±  3 0 ,9 6 3 0
24 HORAS 6 7 8 ,8 6 3 4 1 ,3 3 ±  7 4 ,5 3 21 P <  0 ,0 0 1
4 8  HORAS 6 1 4 ,7 3 3 7 ,0 4 ±  7 5 ,3 6 20 P >  0 ,5
72  HORAS 5 5 2 ,7 7 2 3 9 , 2 ±  6 6 ,3 5 13 P <  0 ,001
Tabla n- ?
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48 HORAS 72 HORAS
P o r  u l t i m o  l a  CPK e s  l a  que  p r é s e n t a  a su in g r e s o  -  
u n a s  c i f r a s  mas e le v a d a s  en r e l a c i o n  co n  e l  v a l o r  t e ô r i c o  n o r  
m a l,  a lc a n z a n d o  su m âxim o como to d a s  l a s  a n t e r i o r e s  a l a s  24  
h o r a s ,  y  en  e s e  m om ento i n i c i a  un  d e s c e n s o  r a p id e  p a r a  a l c a n -  
z a r  c i f r a s  i n f e r i o r e s  a l a s  d e l  in g r e s o  en l a  d e t e r m in a c io n  -  
de l a s  72 h o r a s .  T o d a s  l a s  v a r i a c i o n e s  t i e n e n  s i g n i f i c a c i o n  -  








DE LA MEDIA 






INGRESO 196 2 2 0 ,9 8 ±  4 0 ,3 3 0
24 HORAS 5 5 3 3 3 1 ,7 9 ±  7 0 ,7 22 P <  0 ,0 0 1
4 8  HORAS 3 3 4 ,4 2 7 0 ,2 8 ±  5 9 ,0 1 21 P <  0 ,0 0 1
72  HORAS 1 3 0 ,5 8 9 ,1 3 ±  2 4 ,7 6 13 P <  0 ,0 0 1
Tabla n- 6
63.
Se ha hallado la media de cada enzima a su ingreso — 
en el grupo de los pacientes fallecidos (6 casos) y es como si 
gue:
GOT ..... 59,4 mU/ml. ; GPT ..... 34 mU/ral
LDH ..... 315 mU/ml.; GPK .....  206 mU/ml.
Todas ellas son ligeramente superiores a las médias 
del grupo total, si bien no parece que esta pequena diferen—  
cia pueda caracterizarlo como grupo diferente al conjunto to­
tal •
En un grupo de pacientes (il) que presentaban, o —  
bien edades inferiores a 50 ahos, o historia familiar con al- 
ta incidencia de episodios coronarios, y por ello sugerente - 
de posible hiperlipidemia, se realizô determinacion en la se- 
gunda semana tras su ingreso de; Ifpidos totales, colesterol, 
tri^dcéridos, âcidos graeos y fosfollpidos, as! como lipido—  
grama•
En base a los resultados de dichas determinaciones, 
y siguiendo la clasificacion de la Organizacion Mundial de la 
Salud (O.M.S.) se realizaron los siguientes diagnosticos:
T pacientes = normales
4 pacientes == hiperlipidemia tipo II -A
2 pacientes = hiperlipidemia tipo IV*
GASOMETRIAS











72 HORAS48 HORAS24 HORASINGRESO
ral a su ingreso y en las 72 horas siguientes, se muestran - 
con la grâfica n- 6, La cifra media a su ingreso es estricta 
mente normal, para elevarse a las 24 horas en que es ligera­
mente alcaline. Esta elevacion es estadisticaraente significa 
tiva (p< 0,005). A las 48 horas esta elevacion es levemente - 
mayor y se acentua mas a las 72 horas, en que el pH es clar^ 








DE LA MEDIA 






INGRESO 7 ,3 9 6 0,101 ±  0 ,0 1 8 3 0
2 4  HORAS 7 ,4 5 4 0 ,0 4 5 ±  0 ,0 0 9 2 4 P <  0 ,0 0 5
4 8  HORAS 7 ,4 7 3 0,02 ±  0 , 0 0 4 2 4 P <  0,1
7 2  HORAS 7 ,4 7 9 0 ,0 7 5 ±  0 ,0 1 9 15 P >  0 ,5
Tabla n^ 7
65.
Por otra parte, se ha tratado de deslindar el grupo 
de los pacientes que fallecieron durante su estancia en la Uni­






4 8  HORAS
MEDIA  
72  HORAS
TOTAL 7 ,396 7 ,4 5 4 7 ,4 7 3 7 ,4 7 9
NO
FALLECIDOS 7 ,4 1 6 7 ,4 5 5 7 ,4 7 0 7 ,4 7 9
FALLECIDOS 7 ,3 1
Tabla n^ 8
Llama la atencion el resultado claramente acidotico 
del grupo de los pacientes fallecidos.
De todos los casos, en 5 de ellos a su ingreso el — 
pH era inferior a 7*35, y de éstos, 2 pacientes tenian cifras 
inferiores a 7,2 (los 2pacientes fallecieron).
Por el contrario, en 6 casos el pH a su ingreso era 
superior a 7*45, y en très de ellos estaba por encima de 7*50 









INGRESO 24 HORAS 48 HORAS 72 HORAS
P C0_«- Las médias y sus modificaciones estân re a 2 —
presentadas en la Grâfica num. 7. La cifra media a su ingre­
so estâ completamente dentro de los limites de la normalidad, 
produciéndose un descenso ligero a las 24 horas, que estadis 
ticamente es significative (p<0,05). Este descenso conti­
nua levemente hasta las 48 horas, estabilizândose a continu^ 








DE LA MEDIA 






INGRESO 4 1 ,5 6 1 0 ,2 5 ±  1,871 3 0
2 4  HORAS 3 8 ,6 4 5 ,3 5 ±  1 ,0 9 2 2 4 P <  0 ,0 5
4 8  HORAS 3 7 ,0 2 5 ,3 5 ±  1 ,0 9 4 2 4 P <  0 ,2
72 HORAS 3 7 ,5 6,74 ±  1 ,7 4 15 P >  0 ,5
Tabla nS 9
67.
La distribucion en grupos de fallecidos y no falle 
cidos muestra un menor nivel de ventilacion en los primeros, 
que ateniéndose a los criterios de CAMPBELL no puede calificar 






4 8  HORAS
MEDIA  
72  HORAS
TOTAL 4 1 ,5 6 3 8 ,6 4 3 7 ,0 2 3 7 ,5
NO
FALLECIDOS 4 0 ,2 5 3 8 ,6 3 7 ,0 2 3 7 ,5
FALLECIDOS 4 6 ,8 3
Tabla n^ 10
A su ingreso tenian una cifra inferior a 3,5 nimHg 5 
de los pacientes, y en 2 de ellos la cifra estaba por debajo 
de 30 nunHg (ambos pacientes fallecieron).
En el otro extreme, 7 pacientes a su ingreso pre—  
sentaban una cifra de PaC02 superior a 45 mmHg, siendo en 5 
de ellos mas alta de 50 mmHg (3 de estes ultimes 5 pacientes 
fallecieron).
P^Og.— Las médias y sus modificaciones a le largo 






E 6 0 -
40 -
30J 72 HORAS48 HORAS24 HORASINGRESO
La cifra media a su ingreso es claramente baja, s^ 
tuada inmediatamente por encima de los 60 mmHg que acepta —  
CAMPBELL para considerar que el paciente tiene insuficiencia 
respiratoria en virtud de este paramétré. En las posteriores 
determinaciones la cifra de P^^ se va elevando paulatinamen— 
te, pero de una manera muy ligera. Ninguna de estas modifica 








DE LA MEDIA 






INGRESO 6 3 ,9 3 1 2 ,4 9 t 2 ,3 1 9 2 9
24 HORAS 66, 6 ,8 3 ±  1 ,3 9 4 24 P <  0 ,3
4 8  HORAS 6 6 ,7 3 9 ,4 7 ±  1 ,9 3 3 24 P >  0 ,5
7 2  HORAS 6 8 ,4 3 8 ,5 9 ±  2 ,2 1 8 15 P >  0 ,5
Tabla Il
69.
Las médias tras la distribucion por grupos, muestran 
una clara hipoxia en el grupo de los pacientes que fallecieron 
(Tabla n^ 12).







4 8  HORAS
MEDIA  
72 HORAS
TOTAL 63 ,93 66, 66 ,71 6 8 ,4
NO
FALLECIDOS 6 5 ,2 9 6 6 ,7 7 67 ,21 . 6 8 ,4
FALLECIDOS 5 7 ,4
Tabla 12
Con cifras inferiores a 60 mmHg de Pa02 ^ su ingreso 
hubo 14 pacientes. De estos 14, en 6 casos la Pa02 inicial fue 
inferior a 55 mmHg, de los cuales fallecieron 3 (50%)* Con ci­
fras inferiores a 50 mmHg hubo 3 pacientes, 2 de ellos falle—  
cieron (66%).
PçDg « - Por ultimo, se puntualizan las cifras médias 
de P^02, tanto en el grupo de pacientes no fallecidos como en - 
el de fallecidos (Tabla n^ 13).
P v  O2 (m m .H g .)






4 6  HORAS
MEDIA 
7 2  HORAS
NO FALLECIDOS 39,83 40,73 40,86 39,91
FALLECIDOS 2 9 ,8
Tabla n^ 13
70.
Es évidente la inferior PçO^ que muestra el grupo - 
formado por los pacientes que fallecieron posteriormente, dan 
donos una idea clara de la existencia de un bajo volumen minu 
to sistémico, junto a la hipoxia arterial antes comentada.
DATOS DE EXPLORACION CLINICA.-
Dolor precordial.- Por tratarse de un dato de valo- 
racion subjetiva, decidimos cuantificarlo con un tanteo de - 
cruces entre 0 y 4> pese al gran margen de error que con esta 
solucion admitiamos. En 2 pacientes la valoracion a su ingre­
so fue de 4/4, en 3 pacientes de 3/4, en 7 de 2/4 y en 8 de - 
1/4 . En los 10 pacientes restantes en el momento de la explo- 
racion, el dolor precordial habia remitido por completo.
Se ha tratado de correlacionar este tanteo con la - 
tension arterial, no hallândose ningun paralelismo entre am—  
bos. Igualmente no se ha encontrado relacion entre el dolor a 
su ingreso y su evolucion posterior, ya que tan solo uno de - 
los pacientes con una valoracion de 3/4 evoluciono hacia la - 
muerte.
Disnea « - Como el sintoma anterior, es de valoracion 
subjetiva, y por ello de dificil cuantificacion. Hemos utili- 
zado el mismo sistema de cruces, y la escala entre 0 y 4 . Uno 
de los pacientes a su ingreso tenia una valoracion de 4/4* En 
dos casos la -vaLoracion fue de 3/4• En otros 2 enfermos la va­
loracion fue de 1/ 4 . En el resto de los pacientes no existia - 
disnea a su ingreso.
La disnea de los pacientes con 4/4 y 3/4 estaba uni-
da a Pg02 i n f e r i o r e s  a 55  mmHg. Los c a s o s  co n  v a l o r a c i o n  de -  
1/4 t e n i a  P^Og s i m i l a r e s  a l a  m e d ia  d e l  g ru p o  g e n e r a l .  E l caso
valorado por disnea 4/4 tenia radioIdgicamente edema agudo de
71.
pulmon, y en los 2 casos con 3/4 tenian évidente infiltrado - 
intersticial•
Tanto el padente con valoracion 4/4 como los 2 con 
3/4 fallecieron en las siguientes 24 horas, en situaciôn de - 
insuficiencia ventricular izquierda.
Estertores « - La valoracion de los estertores fue —  
realizada por 2 observadores por separado, y se utilizô el si^ 
tema de cruces con una escala de 0 a 4* En 14 de los pacien—  
tes la auscultaciôn pulmonar fue positiva en dicho sentido, - 
siendo en 5 de ellos la valoracion de 2/4 y de I/4 en el res­
to •
La correlacion entre la existencia de estertores y - 
la radiografia de tôrax fue como sigue: de los 5 pacientes v^ 
lorados con 2/4 (estertores), 2 de ellos tenian infiltrado in 
tersticial y alveolar en la radiografia de torax, mientras - 
que los otros 3 no presentaban ningun tipo de alteraciôn ra—  
diogrâfica•
De los pacientes valorados con I/4 (estertores), 4 
tenian edema intersticial en la radiografia de tôrax, y otros 
4 no mostraban ninguna alteraciôn. Por ultimo, es de senalar - 
que 5 enfermos que tenian infiltrado intersticial y alveolar - 
radiogrâficamente no mostraban estertores (valoraciôn O/4 ) en 
la auscultaciôn pulmonar.
No se hallô correlaciôn entre este paramétré y nin- 
guno de los demâs paramétrés de exploraciôn clinica utilizados, 
Tampoco existiô relaciôn valorable en su evoluciôn posterior.
72.
Auscultaciôn cardiaca
1) Galope.- La auscultaciôn cardiaca, como el resto de - 
la exploraciôn clinica, fue realizada por 2 componen- 
tes cualificados de la plantilla de la Unidad Corona­
ria, por separado y desconociendo hasta el final los 
resultados ajenos.
En 20 de los pacientes a su ingreso se apreciô un —  
ritmo en très tiempos, estando este causado en 15 de - 
ellos por la presencia de 4- tono, y por un tercero - 
en los otros 5«
2) Soplos sistôlicos.- La existencia de un soplo sistôl^ 
co, bien parasistôlico o sistôlico precoz, de alta - 
frecuencia y con un componente de carâcter musical, - 
fue evidenciado en 5 de los 30 pacientes (l6,66%) du­
rante un periodo variable de tiempo a partir de su in 
greso.
En 2 de estos 5 casos (40%), los pacientes evoluciona 
ron hacia una insuficiencia ventricular izquierda in?^ 
versible, falleciendo en shock cardiogénico, En los - 
otros 3 cl soplo desapareciô por completo antes de la 
primera semana. La localizaciôn electrocardiogrâfica - 
en estos 5 pacientes era: 2 casos diafragmâtico y po^ 
terolateral, 2 casos diafragmâtico aislado y 1 caso - 
septal•
En todos los casos las caracteristicas de los soplos — 
en cuanto a morfologia, localizaciôn y tonalidad, hizo 
que fueran considerados como trasunto de una insufi--
ciencia mitral subvalvular.
73.
Frecuencia cardiaca.- La frecuencia cardiaca que 
fue tomada en cada ocasion por una enfermera y por un médd. 
CO por separado, mostro los valores medios siguientes:
AL INGRESO 73 1/m
A LAS 24 HORAS 80 l/m
A LAS 48 HORAS 86 l/m
A LAS 72 HORAS 82 l/m
En la primera determinacion (al ingreso) tenian- 
una frecuencia cardiaca igual o menor a 60 l/m 4 pacientes 
(19%), igual o menor a 70 l/m 8 pacientes (38,1%) e igual- 
o mayor a 100 l/m (9,5%).
En la determinacion practicada a las 24 horas, —  
con una frecuencia igual o menor a 60 l/m. habia pacientes 
(11,1%) con igual o menor a 70 l/m 4 pacientes (22,2%), y - 
con igual o mayor de 100 l/m 3 (l6,6%).
En la determinacion practicada a las 48 horas, —  
con una frecuencia igual o menor a 60 l/m. no habia ningun 
paciente (0%), con igual o menor a 70 l/m. habia 2 pacien—  
tes (11,1%) y con igual o mayor de 100 l/m. habia 4 pacien­
tes (22,2%) .
Por ultimo, en la determinacion de las 72 horas,- 
el reparto era como sigue: con una frecuencia igual o menor 
a 60 l/m. habia 1 paciente (6,25%), con igual o menor a 70 
l/m. habia 1 paciente (6,25%) y con igual o mayor a 100 l/m 
aparecian 2 pacientes (12,5%).
74.
Electrocardiografia
Utllizando las posibles localizaciones del infarto 
de miocardio ya puntualizadas en el apartado de material y - 
metodos (fig. l) se realize una valoracion adjudicando un - 
punto a cada localizaciôn y agrupando los pacientes en vir—  
tud de que tengan un numéro igual de puntos (es decir, el - 
mismo numéro de localizaciôn, aunaue correspondan a areas - 
distintas) (Grafica n- 9) •
Grafica n- 9
75.
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Con una sola localizacion hubo 10 pacientes, de los 
cuales fallecio 1 (10%). Con dos localizaciones hubo 12 pa- - 
cientes, falleciendo 3 (25%). Con tres localizaciones se en—  
contraron 6 pacientes, de los cuales no falleciô ninguno. For 
ultimo, tan solo se encontro un paciente con 4 localizaciones 
que fallecio en las siguientes 24 horas.
Se ha tratado de correlacionar la extension de la - 
necrosis con otros parametros hemodinamicos y bioquimicos a - 
su ingreso:
CREATIN FOSFOKINASA
MEDIA PE CPK 
(mU/ml,)
PACIENTES CON 1 LOCALIZACION 44
PACIENTES CON 2 LOCALIZACIONES 194,25
PACIENTES CON 3 0 4 LOCALIZACIONES 344,U
TRANSAMINASA GLUTAMICO-OXALACETICA '
MEDIA DE GOT 
(mU/ml.)
PACIENTES CON 1 LOCALIZACION 21
PACIENTES CON 2 LOCALIZACIONES 42,5
PACIENTES CON 3 0 4 LOCALIZACIONES 59,66
TRANSAMINASA GLUTAMICO-PIRUVICA
MEDIA DE GPT 
(mil/ml.)
PACIENTES CON 1 LOCALIZACION l6,3
PACIENTES CON 2 LOCALIZACIONES 25,08
PACIENTES CON 3 0 4 LOCALIZACIONES 21,57
77.
LACTICO DEHIDROGENASA
PACIENTES CON 1 LOCALIZACION 
PACIENTES CON 2 LOCALIZACIONES 
PACIENTES CON 3 0 4 LOCALIZACIONES






PACIENTES CON 1 LOCALIZACION 
PACIENTES CON 2 LOCALIZACIONES 





Es de resaltar que el unico paciente con 4 locali­
zaciones era a su vez el que presentaba la tensiôn arterial 
sistôlica mâs baja (65 mmHg),
PRESION DIASTOLICA ARTERIA PULMONAR
PACIENTES CON 1 LOCALIZACION 
PACIENTES CON 2 LOCALIZACIONES 





DIFERENCIA ARTERIO-VENOSA DE 0,
PACIENTES CON 1 LOCALIZACION 
PACIENTES CON 2 LOCALIZACIONES
PACIENTES CON 3 0 4 LOCALIZACIONES
MEDIA (a-v) 0,




GRADIENTS ALVEOLO-ARTERIAL DE 0,
PACIENTES CON 1 LOCALIZACION 
PACIENTES CON 2 LOCALIZACIONES 





PRESION PARCIAL DE 0 EN SANGRE ARTERIAL
MEDIA P 0^
cl 2
PACIENTES CON 1 LOCALIZACION 
PACIENTES CON 2 LOCALIZACIONES 




Parece existir una buena correlaciôn entre la ex— 
tensiôn del infartb electrocardiogrâficamente y  su repercu- 
siôn enzimâtica.
En el reste de las correlaciones, muestra un cier 
to paralelismo el EGG con la presiôn diastôlica en arteria 
pulmonar y la diferencia arterio-venosa de 0^, mientras que 
no existe ninguna con la tensiôn arterial (salvo en el caso 
especifico del paciente con mayor afectaciôn electrocardio- 
grafica) gradiente alveolo-arterial y presiôn parcial de - 
oxigeno en la arteria (P^O^).
Arritmias,- Tan solo nos referiremos a las arrit- 
mias caracterizadas por alteraciones de la conducciôn, que • 
se produjeron en 3 de los pacientes (10%),
79.
En un caso se tratô de bloqueo auriculo ventricu­
lar de segundo grade MOBITZ tipo I (WENKEBACIi) . En otro ca­
so el paciente mostrô alternativamente bloqueo auriculo ven 
tricular de 2° grade MOBITZ tipo I (WENKEBACK) y MOBITZ ti­
po II. En el tercero, el paciente ténia bloqueo auriculo —  
ventricular de tercer grade (o complete).
En los tres cases se trataba de un infarto de lo- 
calizaciôn diafragmatica, acompahado de extension posterior 
en los dos primeroso
En los cases segundo y tercero (bloqueo a—v de —  
tercer grade y bloqueo a-v de segundo grade MOBITZ tipo II) 
le fue implantado un marcapasos endocavitario de demanda —  
por via de la vena mediana basilica, con carâcter temporal, 
siendo retirado al regresar a ritmo sinusal (entre las 48 y 
72 horas).
De los tres cases, hubo un fallecimiento ( 3 3 % ) •  - 
Se trataba del caso con bloqueo a-v de segundo grade MOBITZ 
tipo I (WENKEBACn) que evolucionô hacia la insuficiencia —  
cardiaca izquierda y shock. Este paciente en ningun memento 
aumentô el grade de severidad del bloqueo.
RADIOLOGIA
La valoraciôn de la radiografia de torax practica_ 
da a todos los pacientes a su ingreso se realizô en base a 
la existencia o no de cuatro diferentes paramétrés: Cardio- 
megalia, redistribuciôn vascular pulmonar, edema intersti—  
cial y edema alveolar.
80.
En très de los casos la radiografia de tôrax ha - 
sido rechazada para su valoraciôn, dadas las déficientes —  
condiciones en que fue practicada, por causa de la precaria 
situaciôn de dichos enfermes. En un caso la obesidad extre­
ma del paciente impidiô que el équipé de rayes x portâtil - 
obtuviese una imâgen de adecuada calidad.
Se considerô insuficiencia cardiaca segura cuando 
la radiografia presentaba cardiomegalia, redistribuciôn y - 
edema intersticial o edema alveolar, Insuficiencia cardiaca 
dudosa cuando existia cardiomegalia y redistribuciôn vascu­
lar pulmonar. Por ultime, fue calificado de no insuficien- 
cia cardiaca la ausencia de los cuatro paramétrés.
pos fue:
La distribuciôn de los pacientes en los tres gru-
INSUFICIENCIA CARDIACA SEGURA: 11
INSUFICIENCIA CARDIACA DUDOSA: 4
NO INSUFICIENCIA CARDIACA : 11
La mortalidad de estes grupos fue:
INSUFICIENCIA CARDIACA SEGURA: 36,36%
NO INSUFICIENCIA CARDIACA : 9,1 %
Se ha correlacionado los hallazgos radiolôgicos 


















124 mmHg, 17,3 mmHg, 26,22 mmHg
NO INSUFICIEN 
CIA CARDIACA 120,1 mmHg.' 19,6 mmHg. 30,30 mmHg
Parece que el mayor paralelismo se establece con 
la tensiôn arterial sistôlica, mientras quo no existe co—  
rrelaciôn alguna con la presiôn diastôlica de la arteria.- 
pulmonar ni con el gradiente alveolo-arterial de oxigeno - 
((A-a) PO.,).
CORONARIOGRAFIAS
En las figuras nums. 20, 21, 22, 23, 24 y 25, se 
muestran algunos de los fotogramas mas representatives, co 
rrespondicntes al estudio çoronariografico de les très,pa- 
cientes que fuçron sometidos a este tipo de exploraciôn.
Se encontrô una buena correlaciôn entre las alte^ 
raciones previstas por el E.C.G. y la localizacion de la - 
obstrucciôn comprobada mediante la inyecciôn de contraste 




La Figo 20, mues tra el. trayée te cio la ai 'te- 
ria coronaria derecha en proyecciôn oblicua anterior dé­
rocha . Se aprecia en su primera porcion una obsti’uecion 
entre un 50 y un 70% de su luz.
F i g o  N 9  2 ]
8:ô e
La Fige N- 21 corresponde al trayéeto de la corona 
]\ia izquierda vJ.tta en oblicua antei'ior dereclia. Se encuen­
tra obstruida la arteria coronaria descendante anterior, y - 
puode verse la presencia, en la porcion inferior izquierda - 
de 1 a F o F o gra fi. a , d e circul a ciôn colate i* a 1 ©
r
A
Fie. Ne 2 2
La Fig© N- 22, con'esponde a la arteria coronaria 
d.erccba (dominante) con un a estenosis al princi pio, de un --
50% de su luz, ïodo el trayecto es tortuoso©
84.
Figr N" 23
La Fig© N- 23, muestra la corona]"ia izcjulra.'aa, en 
])roycccioii oblicua anterior izquiercla»' Se aprecia una obs —  
tu'uccioii toluil de la arteria coronaria descendeute antuu ioi -, 
Se ve como se relleiian las diagonales,
Fig, N9 24
La Fige N- 24, pertenece a la arteria eoronar.i .1 -- 
dé] ecba (doniinante) ou proyecciôn autcrr'o-posterioiu Tii.euic a.l. 
pri. ncipio una est en os is de un 5 0% o ïodo cl tiayc t o es tor- 
tuoso e i l l'cgilaT'e
85
Fig. N9 25
La Figo N- 25, muestra el trayecto de la ar-terla 
coronaria .izquiei'da en pi'oyecciôo old xciia antej loi 1 zqrler 
da e La arteria coronari a cireunCle j a ticnie toda su luz to] - 
tu os a e i 1 -1 e gu 1 a r , cou una obstrucciôn subtotal local.i zad a 
a un os 3-"4 cm. de su salida,
HLMODINAÎ'TICA
TENSION ARTERIAL
En la gi 'af'ica n E |0 se mucsti'*a la cvoliiciôn con ti 
nu a de J a. tensiôn arterial sistôlica de los t rein ta j^acieu 
tes dcsde su ingreso Jiasta que tuer on exclu i.dos del griq>o -
de estudio, ya tu esc por final! zar* <.ÔL mismo, j)or f allée!.
mi on to o por algun ])robJ cm a tecnico, t al corn «a salida de ca­
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87.
A la vista de la evo.lucj on most rad a en la grafica N9 
10^ parece dif ercnciarse tres grupos: un primer grupo foi'ma do - 
poi' los pacientes que a su ingreso present aban ten s ion es sisto- 
liras supei'.iores a 120 mmHg. Estos enfermes, de modo general — - 
dcscienden su tension a las 24 horas para estabilizarse e i n d u  
so elevarse leveinente a continuacion.
El segundo grupo es el situado a su ingreso entre 120 
y 90 jmnHgo Estos enfermes, tambien de una manora general elcvan 
su tensiôn sistôlica en las 24 horas, para a continuacion se—  
gnir un curso i irregular.
Por ultimo, queda un grupo con unas claras caracteris 
tiras, que es el formado por los pacientes que a su ingreso te­
nta n una cifra de tensiôn arterial sistôlica inferior a 90 mmHg 
En esta situaciôn se encontraban 6 pacientes, do los que fallc- 
cieron 4 ( (>7%)  o Llama fuerteinente la atcnciôn al compararlo con 
la mortalidad existente en los pacientes con cifras de tensiôn 
arterial superiores a 90 mmHg. a su ingreso, que résulta ser de 
un 8,7%.
Anald.zando los pacientes con cifras inferiores a 90 - 
mmllgc de tensiôn arterial sistôlica a su ingreso (nums,. 5 y 8), 
verios lo si gui ente : cl iiumero 6 presentaba una diferencia ai'te- 
rio-venosa de 0 de 4,15 vol. %, mientras que el numéro 9 era - 
de 3,89 vol. %o En a mbos casos era inferior a la media del gru­
po general (5,149 vol. %), por lo que se inficre que se trata­
ba de dos casos de hipotensiôn con volumen minute elevado,
Por otra parte, los dos casos fallecidos y con ten-- 
siôn arterial sistôlica superior a 90 mmHg. a su ingreso (nums, 
11 y 22) presentaban una diferencia arterio-venosa de 7,55 vol.
88.
/' el 11 y do 3,00 vol. % el 22, El caso numéro 22 fallecio a 
las 48 horas, encoiitrandose sin coiiiplicaciones desde su ingr^ 
so, y tras un episodio brusco do dolor precordial intenso se- 
guido a los pocos minubos de fibrilacidn ventricular y parada 
cardiaca irreversible, ïodo hace pensar que se trato de un se 
giindo e])isodio de infarto.
La grafica de las médias y S*E,Mo del grupo general 
a su ingreso y en las très determinaciones siguientes (grafi­
ca n^ 11), muestra un descenso leve mantenido a lo largo de - 
las 72 lioras. Las difereneias entre los distinbos puntos no - 
son estadisbicamente significativas on ninguno de los casos -


























INGRESO 24 HORAS 43 HORAS 72 HORAS










DE LA MEDIA 
( S. E. M.)
NUMERO
CASOS




INGRESO 1 2 2 , 9 2 3 , 0 5 ±  4 ,8 1 2 3
2 4  HORAS 1 1 7 ,5 5 1 6 , 6 5 ±  3 , 7 2 21 P < 0,1
4 8  HORAS 116,1-4 18, 7 5 ±  4 ,  19 20 P > 0 , 5
7 2  HORAS 1 0 9 , 6 1 4 , 2 5 ±  4 ,11 12 P < 0 , 4
En las tablas (Nûms« 15, 16 y 17) se evidencia una 
clara diferencia entre el grupo de los pacientes no falleci- 
dos y el do los pacientes fallecidos, tanto en la tension air 
terial sistôlica, como diastôlica y tensiôn arterial media.




2 4  HORAS
MEDIA  
4 8  HORAS
MEDIA  
7 2  HORAS




115 ,4 113,5 114, 1 0 9 ,6
122,9
8 6 ^
117,7 116,1 1 0 9 ,6
Tabla N° 15






2 4  HORAS
MEDIA  
4 8  HORAS
MEDIA ■ 
7 2  HORAS
T O T A L 6 7 , 9 6 5 , 8 6 8 , 6 6 7 , 6
NO
FALLECIDOS 6 9 , 7 7 0 , 8 7 0 , 5 6 7 , 6
FALLECIDOS 5 9 , 6
Tabla NQ l6
Tabla N 9 17















86,9 82,3 89,2 ' 76,8 
76,892,5 82,3 66,1
FALL E Cl DOS GG
Tras administrar a los pacientes 0 100%, la ten--
sien arterial se elevô como muestra la tabla n 9 18, en la —  
que apurecen las cifras médias, tanto cuando el paciente res 
piraba aire, como cuando habian transcurrido 20 minutos de - 
respirar 0^ al 100%, Tanto a su ingreso como en las siguien­
tes determinaciones, estas elevaciones son estadxsticamente 































NUMERO DE CASOS (N) 25 20 19 10
PR0BA3IL1DAD { p) < 0.001 < 0.001 < 0.005 = 0.001 ■
Pi 11 o pa r ado j i c o
En el paciente numéro I4 apreciamos en la explora­
tion clxnica rutinaria a su ingreso, la presencia de pulso - 
paradojico, que fue confirmado en el registre de la presiôn
91.
en la arteria braquial (Fige 26). A partir de este memento -
se prestô la maxima atencion a la presencia o no de este fenôme 
no^ y a todos los pacientes les fue realizado un registre adi—  
cional de presiôn en la arteria braquial, estando el mismo prac_ 
ticando una respiraciôn profunda, durante un minime de seis ci- 
clos respiratorios #
Figura N 9 26
âRTEIIIA aKAOUIAL
En algunos de los casos fue posible el registre de —  
presiones simultanée de arteria, braquial y ai'teria pulmonar, o 
bien de arteria pu 1 pion a r y presiôn capilar pulmonar (Pig. 27)
F:L'.ru.ra N 9 2
(\ f', A f, :A A A ft ft
wo
De estos V] pacientes, en 9 casos (53^0 se les apro—
cio a su ingreso pulso paradojico, considerando como tal una di^
ferencia en la tension sist61lea entre la inspiracion (descenso) 
y la espiracion (ascenso) igual o mayor a 15 mmHg,
A las 24 lioras, el numéro de pacientes con una diFe-—
rcncia ignal o mayor a 15 mmHg. era de 6 (46%), mientras que a
].as 48 horas tan solo 4 pacientes (28,6%) lo presentaban.
Si consideramos como criterio de pulso i^aradojlco una 
diferencia entre la tension sistôlica entre la J.nspiraciôn y - 
la i nspi T'a ciôn igual o mayor a 10 mmllgo, el numéro de pacientes 
que se encontraban en esta situaciôn a su ingreso era de 14 - -
(825',),,
l'HESION AUTEUIAI, PTJÎ 2 K]N A R
En la gi'af ica n^ 12 se muestra la e volt; ci ou de la pr 
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INGRESO 48 HORAS24 HORAS 72 HORAS
ENFERMOS FALLECIDOS
94.
tes incluidos en este estudio. De todos ellos, 15 pacientes tie 
nen cifras superiores a 15 mmHg, a su ingreso. La mortalidad en 
tre este grupo es de un 33,3%. Con cifras iguales o inferiores 
a 15 mmHg. a su ingreso hay 14 pacientes, de los que tan solo - 
fallece uno (7,14%).
La evoluciôn durante las siguientes 72 horas se mues­
tra irregular y con una ligera tendencia general al descenso, - 
que en los casos numéros 1, 27, 21 y 23 se hace muy marcada. En 
ninguno de estos cuatro pacientes existe evidencia radiolôgica 
de un edema agudo de pulmôn que hubiese desaparecido posterior- 
mente.
La grafica numéro 13 muestra las cifras médias y el 
error standard de la media de la presiôn diastôlica de la arte- 
ria pulmonar. La cifra a su ingreso es levemente superior a los 
15 mmHg., para descender a las 24 horas (P<0*05). A las 48 ho­
ras continua muy ligeramente el descenso, no teniendo el mismo, 
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DE LA MEDIA  






INGRESO 1 6 , 5 6 7 ,  8 3 ±  1 , 6 3 2 3
2 4  HORAS 1 3 , 8 5 6 , 5 8 ±  1 , 4 4 21 P <  0 , 0 5
4 8  HORAS 13, 5 , 8 6 ±  1 ,31 2 0 P <  0 , 2
7 2  HORAS 1 4 , 6 7 , 6 7 ±  2 , 4 3 10 P <  0 , 3
En cuanto a las modificaciones de la presiôn media • 
de la arteria pulmonar que aparecen en la grafica n9 I4, mues­
tran una cifra media superior a los 20 mmHg. a su ingreso, pa­
ra descender a lo largo de las 72 horas posteriores. Ninguna - 






15- P>0.5 P< 0.
P<0.5
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INGRESO 2 1 ,3 8 7 ,5 3 ±  1 ,6 4 2 21
24 HORAS 18,31 7 , 5 2 ±  1,88 16 P >  0 , 5
4 8  HORAS 17, 12 5 , 4 0 ±  1 , 3 5 16 P < 0 , 1
7 2  HORAS 1 6 ,8 5 7 , 1 7 ±  2 ,7 1 7 P <  0 , 5
La diferencia de las cifras médias entre los grupos 
de enfermes fallecidos y no fallecidos, mostraban tanto en la 
presiôn diastôlica de la arteria pulmonar (Tabla n^ 21) como 
en la presiôn media de la arteria pulmonar (Tabla n^ 22), una 
elevaciôn en el grupo de los pacientes fallecidos. Esta dife- 
rencia es mas marcada en la determinaciôn de la presiôn dias­
tôlica que en la presiôn media.






4 8  HORAS
MEDIA 
72 HORAS
TOTAL 18,38 13,86 12,9 14,6
NO
FALLECIDOS 16,56 1 3 ,8 6 12,9 14,6
FALLECIDOS 2 5 ,3
Tabla N° 21








4 8  HORAS
MEDIA  
72 HORAS
TOTAL 21,38 18,31 17,12 16,86
NO
FALLECIDOS 20 , 18,31 16 ,93 16,86
FALLECIDOS 2 5 ,0
Tabla N° 22
97.
GRADIENTE ALVEOLO-ARTERIAL DE OXIGENO ((A-a) PO^)
Las modificaciones del gradiente alveolo-arterial de 
oxigeno de 29 de los 30 pacientes componentes del grupo, se •—  
muestran en la grâfica n@ 15* La evoluciôn a lo largo de las - 
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98.
Los dos pacientes con un marcado aumento del gradien­
te, corresponden ambos a cifras elevadas de presiôn diastôlica 
de la arteria pulmonar, Uno de ellos fallece, y en el otro caso 
el gradiente desciende espectacularmente a las 24 horas.
De los pacientes fallecidos, tres de ellos présenta—  
ban a su ingreso un (A-a) PO^ superior a 40 mmHg. Los dos res—  
tantes pacientes con evoluciôn fatal tenxan (A-a) PO^ muy simi- 
lares de 16 y 17,5 mmHg. Uno de estos ultimos enfermos se trat^ 
ba del que falleciô con motivo de sufrir un segundo infarto a - 
las 48 horas del primero, y estando ingresado en la Unidad Cor_o 
naria.
La grafica de las cifras médias y del error standard 
de la media, correspondientes al grupo general (GRAFICA l6) 
muestra una cifra media a su ingreso claramente superior a la - 
teôrica calculada (BATES). A lo largo de las 72 horas siguien—  
tes sufre ligeras modificaciones, que no son estadxsticamente - 
significativas y que en ningun caso alcanzan valores inferiores 





w  3 0 -
P > 0 .5O  2 0 - P>0.5 P<0.4
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INGRESO 26,26 13,47 ± 2,59 27
24 HORAS 24,67 12,33 ± 2,52 24 P > 0,5
48 HORAS 26,33 10,22 ± 2,18 22 P > 0,5
72 HORAS 23,86 10,17 ± 2,71 14 P < 0,4
Las difereneias del grupo de pacientes fallecidos y 
el de los no fallecidos, pese a ser mayor el (A-a) PO^ del gru 
po de los primeros, son de muy escaso valor (Tabla n^ 24).
Tabla N° 24
GRADIENTE ALVEOLO-ARTERIAL DE OXIGENO. 














TOTAL 26,26 24,67 26,33 23,86
NO FALLECIDOS 25,60 22,91 25,87 23,86
FALLECIDOS 30,32
DIFERENCIA ARTERIO-VENOSA DE OXIGENO ((a-v)O )
La evoluciôn de la diferencia arterio-venosa de oxi— 
geno durante el periodo de tiempo en que fueron estudiados los 
30 pacientes motivo del présente trabajo, se encuentra repre—  
sentada en la grafica nG 17  ^ expresada en volûmenes %,











INGRESO 24 HORAS 
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101.
La mayor parte de les pacientes, en la determinacion 
realizada a su ingreso se encuentran agrupados. En las siguien 
tes 24 horas sufren ligeras modificaciones de signe diverse, - 
si bien tedos elles se situan entre les limites de 3 y 6,5 vel 
%, En las determinacienes de las 48 y ?2 heras, tedes elles se 
han modif zicado mu y levemente y centinuan agrupados entre les - 
mi s me s 3. Imit es.
Un pequene grupo de 5 pacientes e s t â  situade fuera ~ 
de la zona antes resenada, teniende tedes elles una diferencia 
arterie-venesa de 0^ a su ingrese superior a 6,6 vel. %, En to^  
des les cases la eveluciôn es fatal, falleciende dentre de las 
24 heras siguientes a3. inicie de la sintematelegla,
Tan sole une de les pacientes fallecides ne se en— . 
cuentrà situade en este grupe, y tiene en la determinacion de 
ingrese una cifra baja de (a-v)O (3 vel, %). Este paciente es 
el unice de les fallecides que ne le hicieren en insuficiencia 
cardiaca y que sufriô, encentrândese bien, un segunde infarto 
de miocardie.
Las grâficas nums. I8 y 19 muestran las modificacie- 
nes de las médias y del errer standard de la media (SUE.M,), - 
tante en les registres realizades estande el paciente fespiran 






























INGRESO 4,304 C\743 ± 0,153 24
24 HORAS 4,484 1, 143 ± 0,237 22 P > 0,5
48 HORAS 4,995 1,075 ± 0,229 22 P < 0,1
72 HORAS 5, 09 1, 033 ± 0,298 12 P < 0,5
A lo largo de las 7 2 horas se produce un auniento li~ 
gero que en ninguno de los puntos tiene significacion estadxs- 
tica (tablas nums, 25 y 26). La modificacion producida en los 
registres tornades con exxgene al 100% es prActicamcnte parale- 
la a la encentrada cuando el paciente respiraba aire, cen la -
103
ûnica diferencia de que tanto al ingrese cerne en las très si 
guientes determinaciones las cifras médias son evidentemente 

















Tabla N 2 26





( S. D. )
ERROR STANDARD 
DE LA MEDIA ■ 




INGRESO. 3,514 b292 ± 0,264 24
24 HORAS 3,682 1,123 ± 0,239 22
48 HORAS. 4,245 1, 201 ± 0,256 22




En la tabla 27  ^ en quo se muestran laf|'modi.as por3 
sc par a do d.e los pa ci. entes fallecides y no fallecides, es mu y 
évidente la diferencia ex.istente entre arabes grupos


















5,15 4,06 5,12 5,09
4,3G 4,40 4,99 5,03
0,29
Por ultimo, en la tabla n^ 28 se han especificado -—  
Ici s modif icaci ones producidas en la (a-v)O^ al haccr respirar 
durante 20' a los pacientes oxigeno al 100%* En las cuatro di- 
ferontes deter min a ci. on es la aplicacion del oxigeno produce un 
ciaro dcscenso de la diferencia arferio-venosa de oxlgeno, que 
tanto a su Ingres o como a las 24 y 48 hor-as tiene signif icacion 
estadistica, T:ut solo en el control de las 72 horas cl desccnso 
no es e s t a d i s1i c ament e significativo.
DIFERQ\jC(A ARTERiOVENOSA DE 0X(GEN0((o_v)O2)
(a.-v)03 MEDID.A 
RESPIPANDO AIRE
(o-v) 02 MEDINA 
RESPIRANDO 02 100% (20')
NUM.EHÜ D|: CAS05 (N) 
PRUOAP'.I IDAD ( p)
MEDIA
INGRESO










4,55 vol.% 5.17 vol. % 5.15 vol.%
3.G3 vûl.% 4.33 vol.% 4.51 vol.%
23 23 11
< 0.01 < 0.005 < 6.1
Tabla ND 28
Q v a /Q T
105
Grâfica N2 20





















48 HORASINGRESO 72 HORAS
106
Sva/QT
Los resultados de la fracciôn del volumen minuto car- 
diaco correspond!ente a la mezcla venosa total (Qva/QT), tanto 
al ingj-'cso, como la evolucion en las sigiiientes 72 horas, se en 
crenti'a en la grafica n^ 20o
En lineas générales, todos los valoi-es iniciales tien 
don a descender, y en algunos casos a permanecer prâcticamente 
8in modificarse en las 24 primeras horas. A continuaciôn su evjj 
luciôn se hace mas anârquica.
La situacion inicial de los pacientes que evoluciona- 
ron fatalmente es completamente irregular, no mostrando una ten 
dencia uniforme. Se encuentran distribuidos a lo largo de todo 
el espcctro, ocupando tanto sus extreraos como las zonas interme^ 
dias.
La evolucion de las cifras médias y del error stan—  
dard de la media de las cuatro determinaciones se muestran en - 
Ici grdfic£i n^ 21. La cifra de su ingreso desciende a las 24 ho­
ras, para manteneise prdcticamente estable a continuaciôn, Nin- 
guna de las modificaciones tiene significaciôn estadistica, —  
(Tabla ri^  29).
Tabla N® 29





( S. D. )
ERROR STANDARD 
DE LA MEDIA.






INGRESO 1 9 ,6 2  % 1 1 ,0 4 ± 2 , 2 5 2 4
2 4  HORAS 1 4 ,2 3  % 6 ,1 5 ± r, 34 21 P <  0,1
4 8  HORAS 14,0 8 % 6 , 8 3 ±  1 , 5 3 20 P >  0 ,5












P > 0 .5P<O.I P > 0 .5
INGRESO
  1-----
24 HORAS 48 HORAS 72 HORAS
La tabla n5 30  ^ en la que se encuentran los valores 
medics correspondientes a los pacientes que no fallecieron, y 
los que si lo hicieron posteriormente, no inuestra prâcticamen­
te ninguna diferencia entre ambos.
Tabla 30
Qva / Q t (%)
GRUPO MEDIAINGRESO
MEDIA 
2 4  HORAS
MEDIA 
4 8  HORAS
MËDIA 
7 2  HORAS
TOTAL. 19,70 14 ,8 3 14,26 14,8
NO




La grâfica n2 22 muestra las cifras médias y del —  
error standard de la media de la fracciôn del volumen minuto 
cardiaco correspondiente al shunt real (Qs /QT)* El valor me—  
dio a su ingreso estâ levemente aumentado, y en las détermina^ 
clones siguientes se modifica muy escasamente. Ninguna de es­












p > 0 ,5
p > 0 ,5
0 .
....—  - f "  ■
INGRESO
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24 HORAS
----  T  ...
48 HORAS 72 HORAS
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Tabla N? 31














INGRESO 11,1 3 % 7 ,97 ±  1 ,78 20
24 HORAS 10,76 % 5,15 +  1,33 1 5 P >  0 ,5
48 HORAS 11,09  % 4,7 ± 1 ,35 12 P >  0 , 5
72 HORAS 8, 66 % 2,68 ±  1 ,09 6 P >  0 , 5
El estudio de las cifras médias por separado del —  
grupo de los pacientes que fallecieron y el de los que no si- 
gui er on esa evolucion (tabla nS 32), muestra un mayor Q s / Q T  -  
en el primero de ellos, si bien esa diferencia no es elevada.
Tabla Ne 32





4 8  HORAS
MEDIA  
72 HORAS
TOTAL 13,06 14 ,39 12 ,75 14 ,44
NO
FALLECIDOS 1 3 ,8 3 14 ,83 13 ,06 1 4 ,4 4
FALLECIDOS 9 , 5
110.
CORRELACIONES REALIZADAS ENTRE DIFERENTES PARAMETRAS
Presion diast61ica arteria pulmonar - presion capi- 
lar pulmonar.- En trelnta diferenEes ocaciones, sobre 17 pa—  
cientes, fue posible medir consecutivamente la presiôn capilar 
pulmonar (PCP) y la presion diastôlica de la arteria pulmonar, 













PRESION DIASTOLICA ARTERIA PULMONAR(mm.Hg)
Ill
La graf ica 23  y inuestra la distribiiciôn de todos ~ 
los casos» El coeficiente de corrclacion (r -- 0,962) es lo su- 
ficientemente bueno como para que puedan considerarse ambos 
rametros prdcticameute superponibles y, por lo tanto, utilizar 
en nuestra série la presiôn diastôlica de la arteria pulmonar 
como un fiel reflejo de la presiôn capilar pulmonar,
Presiôn arterial sistôlica — Difei-encia artcrio-veno- 
sa de 0 (a-v)O Con objeto de valorar la posible relaciôn - 
exist ente entire la tensiôn arterial y  el parômetro utilizado - 
en esta serie como demostrativo del volumen minuto, se ha es- 
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Como era de esperar la correlaciôn es inversa, con - 
un resultado (r = -0,679) de moderado valor en general. A ni—  
vel de las zonas en que la tensiôn arterial es elevada y el vo^  
lumen minuto también (baja diferencia arterio-venosa de 0^), -
todos los puntos se encuentran agrupados mas o menos junto a -
una linea imoginaria, siendo la correlaciôn en esta zona bas—  
tante aceptable. Lo mismo ocurre en el otro extreme de la li- 
nea, mientras que en la zona intermedia la dispersion es muy - 
grande, El resultado de las très zonas unidas desvirtua la va- 
loraciôn que por separado puede obtenerse.
Diferencia arterio-venosa de 0^ - Presiôn parcial de
en sangre venosa mezclada (P 0„).- La correlaciôn entre el 
2   y 2
paramètre utilizado para valorar el volumen minuto y un dato -
mucho mas simple como es la presiôn parcial de oxigeno, se - -
muestra en la grafica n- 25*
La correlaciôn es inversa como en el caso précédente 
(r ~ -0 ,685), y su valor modéradamente bueno. Los casos, pese 
a disponerse con una cierta dispersion, tienen tendencia a - - 
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Presion diastôlica de arteria pulmonar - Diferen—  
cia arterio-venosa de oxigeno ((A-v)02).- La correlaciôn en-
x r ta t ty j i  h ■vtSKm'^jr>st*uneafr‘^ ^iSU^-.- u in^wiii-|>ii<»>i iW M  iW HW iffttfrnim iTnri -rinriTirw-Tiairwirr— wm^iiwTwTmwiw ‘ i iimwi
tre la presion capilar pulmonar (PCP) y la diferencia arte—  
rio-venosa de Ü 2> se encuentra en la grafica n- 26, Todos —  
los casos se encuentran muy disperses, pese a distribuirse 
con un cierto sentido alrededor de una teôrica bisectriz.
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Presion capilar pulmonar (P.C.P.) - Presiôn en ou-
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r.i.cu-Ta derecha (PAD),- Lo renrescntaciôn de esta correlaciôn 
se encuentra en la grâfica n~ 27*
Una pequeha porciôn de casos se encuentran agrupa­
dos. Estes casos se encuentran dentro de los limites de la - 
noî'malidad de ambos parâinetros. Por el contrario, cuando uno 
de ellos se ha11a fuera de estos limites, la dispersion es - 
grande y parecen ser posibles situaciones realmente opuestas 
tanto en una direcciôn como en otra.
El valor obtenido en general (r == 0 ,646) es como - 
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Presiôn diastôlica de arteria pulmonax’ - Gradiente 
alveolo-artcriai de oxigeno ((A-a)PO%),- La grâfica n- 28, -
 ^^.3M4Cr:VTT  T-’ — TT--* —-      . '-r—T l— -r~H— iT %*'.,;»:
muestra la distribuciôn de los casos en la correlaciôn esta- 
blecida entre la presiôn diastôlica de la arteria pulmonar - 
(PDA?) y el gradiente alveolo-arterial de oxigeno ((A~a)P02) 
Dicha distribuciôn se réalisa con una dispersion évidente, - 
conservando una cierta slmetria a ambos lados de la teôrica 
bisectriz.










( A-a) P02 mm. Hg.
2010
\ diastôlica de arteria pulmonar (Qva/OT).~ 
En la grafxca n~ 29j se muestra la situaci<5n de los casos ~~ 
pertenecientes a la correlacion realizada entre la presion — 
diastôlica de la arteria pulmonar (PDAP) y la fraccidn del ~ 
flujo cardiaco total correspondiente a la mezcla venosa - —  
(Qva/QT).
La distribucion de los casos es completamente anar 
quica, con una enprme dispersion, sin seguir ningun orden#
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Grâfica NS 29
Q v o / Q t  (%)
N= 28
r = 0 ,076
*=3 20
Presion diastôlica de arteria pulmonar 
La correlacion entre la presion capilar pulmonar y el flujo 
cardiaco total correspondiente al shunt real, se muestra en 
la grafica n- 30 *
Como en el caso anterior, la distribuci<5n de los 
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COMPLICACIONES
La introduccion de la aguja de COURlfAND en la arte­
ria bra quia 1 pai‘a la toma de inuestras de sangre y registre de 
presiones sistémicas, no fue motivo de accidente alguno, en - 
cuanto a alteracion vascular apreciable clinicamente. Tan so­
lo en un corto numéro de casos se produjeron pequenos hemato 
mas por extravasacion sanguinea al retirar la aguja.
En cuanto al cateterismo de las cavidades derechas 
con cateter SWAN-GANZ, se produjeron ocasionalmente extrasis-
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tôles en el momento de pasar el cateter por el ventrxculo de- 
recho, probablemente por irritacidn mecanica de la punta del 
mismo sobre el endocardio. Estos extrasfstoles fueron mas nu- 
merosos en los casos en que el paso por el ventrxculo se rea­
lize sin rellenar el balon del que va provisto en su extreme 
distal, mientras que prâcticamente fueron inexistentes cuando 
se relleno dicho balon.
En un solo caso se produje taquicardia ventricular 
que causâ la caxda subita del volumen minuto con descenso del 
nivel de conciencia. Se realize una desfibrilacion eléctrica 
con el équipé que se mantenxa junte al paciente en todos los 
cateterismos, volviendo râpidamente a ritmo sinusal y récupé­
ra ndo de inmediato el nivel de conciencia.
CONTROL DE LOS PACIENTES TRANSCURRIDOS ENTRE 6 Y 12 
MESES DE SU INGRESO EN LA UNIDAD CORONARIA
Desde el momento en que fueron dados de alta en la 
Unidad Coronaria, de les 17 pacientes controlados, 9 (53%) ~ 
habxan presentado uno o mas episodios de angina, que en dos 
de les casos fue de esfuerzo, y en los otros 7 de repose. En 
ningun caso existe evidencia de haberse producido un nuevo - 
episodio de necrosis miocârdica.
En cuanto a la exploraciân clxnica, se obtuvieron 
los siguientes resultados:
La presion venosa fue medida por visualizacion di-
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recta de la vena jugular interna, considerando el punto cero - 
la intercesion de la primera costilla con el esternân. Median 
te esta valoracion, 4 pacientes tenian 6 cm. de presion venosa 
(uno de ellos se acompanaba de hepatomegalia de igual magni- 
tud), 2 pacientes tenian 7 cm., y los otros 11 tenian una pre­
sion venosa inferior a 4 cm. Ninguno de los pacientes présenta 
ban edemas en el momento de su exploracion, ni referian haber- 
los tenido previamente.
Se auscultaba un galope en cuatro de los pacientes - 
(23,5%), siendo en todos ellos por 4- tono.
Cinco de los pacientes (29,4%) necesitaron tratamien 
to farmacolâgico estable con digoxina y furoseniida.
En siete de los pacientes (41,2%) se aprecid en la - 
exploracion clinica la existencia de un ârea de latido de unos 
3 cm. de diâmetro, de expansion sistolica, situada a la altura 
del 4- espacio intercostal izquierdo, en la intercesion con la 
linea medio-clavicular. Este latido fue considerado como co—  
rrespondiente a una posible zona aquinetica de la pared ventri 
cular.
De estos siete, se ha realizado registre grâfico en 
5 casos (Figuras 28, 29, 30, 31 y 32), tomândose un registre - 
electrocardiogrâfico en cada ocasidn, colocando el electrode - 
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•  I latido
En dos de los pacientes exist.i.a asimlsiio una scgun-- 
da aue&- do latido (Fig. nums. 29 y 30), situada pz^dxinia a la 
anterior, on el 5“ espacio intercostal izquierdo, ligera-r0 1^.0 
per fuera de la linea medio-clavicul&r, y sugeronte de coures 
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En cuatro de los cinco casos el registre electrocar 
diografico sobre el area de latido considerada de localiza—  
ci6n anomala correspondra a un patron Qs, y tan solo en un c^ 
so fue qR. En dos de los pacientes es évidente una onda a_ ma­
yor del 15% de la altura del latido, (Figuras nums. 30 y 3l).
F ig u r a  N- 31
ECG II
L a t id o
4 0  e s p




E C G  II
L a t i d o
E C G  ( V  ) s o b r e  
e l  l a t i d o
En t r è s  d e  l o s  c a s o s  ( F ig u r a s  num s. 28, 31 y 32), - 
e l  r e g i s t r e  c o r r e s p o n d ie n t e  a l  4 “ e s p a c io  i n t e r c o s t a l ,  l i n e a  
m e d i o - c l a v i c u l a r ,  t i e n e  u n a  fo rm a  a s c e n d e n t e ,  a lc a n z a n d o  su -  
p u n to  mas a l t o  en  e l  momento de  p r o d u c i r s e  e l  c o la p s o  d i a s t o -  
l i c o , e n  c o n t r a s t e  c o n  e l  r e g i s t r e  s im u l t a n é e  d e l  a r e a  de  l a ­
t i d o  c o r r e s p o n d ie n t e  a l  a p e x ,  en  q u e  a lc a n z a  su  p u n to  mas e lc î  
v ad o  i n i c i a l m e n t e  p a r a  r e a l i z a r  a c o n t in u a c id n  u n  d e s c e n s o  —  
l e n t o ,  s e g u id o  de  u n  c o la p s o  r a p id o .
E l e c t r o c a r d i o g r a f i a . -  En e l  e le c t r o c a r d io g r a m a  r e a ­
l i z a d o  e n t r e  lo s  s e i s  y  d o c e  m eses de  su  in g r e s o  en l a  U n id a d  
C o r o n a r ia ,  s e  v a lO r o  c o n c r e ta m e n te  l a  e x i s t e n c i a  de n u e v a s  - -  
a r e a s  de  n e c r o s i s ,  a l t e r a c io n e s  d e l  r i t m o  y  l a  p r e s e n c ia  de -  
c r i t e r i o s  e l e c t r o c a r d i o g r a f i c o s  de a n e u r is m a  v e n t r i c u l a r . Se 
c o n s id e r d  como c r i t e r i o s  de  a n e u r is m a  l a  e x i s t e n c i a  de c o r r i e n  
t e  de  l é s i o n  p e r s i s t e n t e ,  o d e  m o r fo lo g x a  d e  n e c r o s is  e n  t r è s
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o mas derivaciones (salvo en los infartos de localizacidn di^ 
fragmatica)•
Ninguno de los pacientes revisados presentd eviden— 
cia de haber sufrido un nuevo infarto de miocardio.
Tampoco en los registros electrocardiograficos se - 
aprecid en ningun caso extrasistoles• En un caso el paciente 
presentaba fibrilacion auricular, que no ténia al ser dado de 
alta. Siete de los pacientes (35,3%) tenian un ritmo sinusal 
con frecuencia inferior a 65 l/m., de los que très casos - - 
(17*6%) esta frecuencia bajaba de 60 l/m. Todos ellos estaban 
asintomaticos.
La localizacidn de la necrosis en los pacientes con 
frecuencia cardiaca inferior a 60 l/m. era en los très casos 
posterior y diafragmatica.
Con los criterios antes apuntados, valorados por —  
dos lectores expertos que realizaron la lectura por separado, 
se considerd como posibles portadores de un aneurisma ventri­
cular a 6 pacientes (35,3%). De estos 6 pacientes, en cinco - 
casos tenian un area de latido andmalo.
La localizacidn electrocardiografica de la necrosis 
en los pacientes que presentaban un area de latido andmalo —  
era la siguiente: en 4 casos, septal y anterior| en un caso, 
septal y lateral; y en 2 casos, diafragmatica.
Gasometria.- En todos los pacientes se realizd, en 
condiciones basales, una toma de sangre arterial, raediante —
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puncion en la arteria braquial. La lectura de pH, y PCO2
se realize inmediatamente a ser toraada, y se obtuvieron los - 
resultados que se puntualizan a continuacion.
El calcule del gradiente alveele-arterial de exige- 
ne se realize siguiendo las formulas indicadas en el capitule 
de "Material y Métedes".
La cifra media de pH fue de 7,459 (S*E.M. = + 0,01) 
siende la cifra maxima de 7,50.
La cifra media de Pa02 fue de 80,88 ramHg. (S.E.M. =
+ 1,926), cen un valer minime de 68 mmHg., en un paciente cen
leve insuf iciencia respirateria (PCO2 ~ 53 mmllg. ), pere cen - 
un gradiente (A-a) de O 2 de 3,75 mmHg.
En cuante a la cifra media de PC02 fue de 39,71 - - 
mmHg. (S.E.M. = + 1,977), cen un valer maxime de 53 mmHg., co^
rrespondiente al paciente antes cementado.
Per ultime, la cifra media del gradiente alveele-ar 
terial de exxgeno ((A-a)P02 ) fue de 7,98 mmHg. (S.E.M. = + 
1,524), cen un valer maxime de 22,44 mmHg. La cifra media es 
claramente inferior a la media calculada cerne normal para el 




El grupo de control, formado por siete casos, esta 
constituido por pacientes que fueron sometidos a estudio hemo^ 
dinamico bajo diverses diagnostices, pere que e bien se evi—  
dencio pesteriormente la ausenciâ de patelegia organica, o 
ta era de tan escasa severidad que ne era causa de alteracion 
hemodinamica•
En todes estes pacientes se utilizaren iguales têc- 
nicas de expleracidn y équipé gasoniétrice, asi corne idénticas 
formulas para el calcule de les paramètres derivades de las - 
mediciones iniciales, que las usadas para el estudie de les - 
30 pacientes cen infarte de miecardie.
Tedos elles muestran una ausencia de dates patoldgi^ 
ces en la expleracidn clinica, asi cerne una absoluta nermali— 
dad en las determinacienes hemodinamicas• Las presienes par— - 
ciales de oxigene cerrespenden a un moderade nivel de hiper—  
ventilacidn en general, cuande respiran aire. La elevacidn de 
la l^ sP2 respirar oxigene al 100% alcanza unes nivelés de
absoluta normalidad. Tante el gradiente (A-a) de oxigene, co­
rne las relacienes Qva/QT y Qs / Q T ,  estan dentre de la mas es—  
tricta normalidad. (Tabla N- 2).
El ebjete del estudie de estes pacientes ha side el 
peder cemprebar que les métedes utilizados para la expiera—  
cidn de les 30 pacientes cen infarte de miecardie, pueden ser 
censiderados cerne correctes, dade que ante seis pacientes sin 
patelegia, a les efectos que estudiamos, se han ebtenido unes 
resultados estrictamente normales.
Para la inclusion de les pacientes en el grupo de -
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estudio, ademas de los criterios expuestos en el apartado de 
"Material y Metodos", se atendi6 a la existencia en la histo- 
ria de bronconeumopatia cronica. Fueron excluidos sistematica 
mente del grupo estudiado todos aquellos pacientes que presen 
taban una historia clinica de bronconeumopatia cronica, y que 
por ello se presuponia que la alteracidn de la ventilacidn de 
que con toda seguridad eran portadores, alteraria la valora—  
cidn de las modificaciones, que pudieran ser debidas exclusi- 
vamente a la patologia miocardica motive de nuestro trabajo.
En la mayoria de las publicaciones, la détermina—  
cidn inicial, bien unica, bien primera de una serie, esta re^ 
lizada dentro de las primeras 24 boras siguientes al inicio 
de la sintomatologia.
En otros casos, la primera determinacidn es aun po^ 
terior. En cualquiera de ellos no se puntualiza exactamente — 
la bora en que se realizd el estudio, y por ello nos ba side 
ihiposible el conocer la distancia que mediaba entre el inicio 
de la sintomatologia clinica y el momento correspondiente a - 
las determinaciones clinicas, gasometricas y bemodinamicas.
En nuestra serie, la cifra propuesta inicial (8 bo­
ras) de intervalo entre el inicio de la sintomatologia y el - 
ingreso en la Unidad Coronaria ba sido cumplido con creces ya 
que la media total tan solo sobrepasa ligeramente las 4 boras, 
mientras que la media basta el momento de la toma de muestras 
y registre de presiones es de 8 boras 46 rainutos.
Esta premisa tiene en principio dos consecuencias - 
inmediatas, una de ellas es que la precocidad del ingreso de
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estos pacientes conlleva un potencial aumento en la cifra de 
mortalidad, ya cue esta claramente establecido que la mayor - 
incidencia de fallecimientos se produce en las horas inmedia— 
tas al inicio de la sintomatologia, para descender despues r^ 
pidamente. (40, 66).
En segundo lugar, creemos que es importante esta d£ 
terrninacidn inicial tan precoz, para tratar de obtener una —  
buena inforiiiacidn de los momentos iniciales del episodic coro^ 
nario. En la valoracidn que mas adelante se hara de cada uno 
de los paramètres, habra que tener présenté que la determina­
cidn inicial esta muy cercana al momento mismo del infarto de 
miocardio.
En la distribucion del grupo por sexos, es évidente 
la superioridad de los varones, mayor aun que la considerada 
normalrnente como habituai, pero creemos que el grupo es muj'’ - 
pequeho para que este porcentaje sea representative.
La edad media de las hembras es evidenternente mas - 
elevada y su mortalidad mayor, pero como en el apartado ante­
rior, consideramos a estos efectos el grupo como no represen­
tative, peso a ajustarse a la distribucion general de la ma-- 
yor parte de las publicaciones.
De acuerdo con NORRIS, que considéra la edad como - 
un indice prondstico, y que encuentra un claro aumento de la 
mortalidad a medida que se eleva esta, en nuestra serie hemos 
encontrado que la edad media de los fallecidos (70,16 anos) - 
es evidenternente mas elevada que la del grupo en general (58
130
anos). La existencia de un mas avanzado estado de aterosclero^ 
sis en la circulacidn coronaria, y por ello un peor estado —  
del miocardio previo al insulto, podria ser una explicacidn - 
del porquê soportan peor el infarto de miocardio los indivi—  
duos de mas avanzada edad (83).
Previamente a la creacidn de las Unidades Corona—
rias, la mortalidad de los pacientes con infarto de miocardio
agudo oscilaba entre un 30 y un 40%. La creacidn de dichas — -
areas de cuidados intensives ha permitido la disniinucidn de -
esta cifra hasta un 15-20%. Es évidente que la reduccidn esta 
motivada a expensas exclusivamente de aquellas muertes conse- 
cutivas a alteracidn del ritmo, que en el momento actual son 
tratadas de una raanera precoz. Esta perfectamente establecido 
que el tratar una ser.ie de arritmias, inicialmente inocentes, 
évita que progresen hacia otras potencialmente létales y de — 
mas dificil correccidn. (1O 5, 75)*
Esto ha permitido descender la mortalidad de los p^ 
cientes con infarto de miocardio, pero peso a todo, persiste 
un 15-20% invariable, al que por el momento no parece ser po- 
sible reducir. Este tanto por ciento esta principalmente pro^ 
tagonizado por la presencia de episodios de "fallo de la bom­
ba", entendiéndose por taies aquellas situaciones de insufi—  
ciencia cardiaca de causa primitivamente miocardica, motiva­
da por la necrosis aguda. (104, 79).
En este sentido, tanto el uso de camaras de oxigeno 
hiperbarico (4, 32), como el de numerosos farmacos, ya sea —  
con objeto de mejorar la contractilidad miocardica, como de -
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descender las resistencias perifericas para disminuir el traba^ 
jo cardiaco, no han conseguido descender la elevadisima morta­
lidad que los mejores equipos continuan teniendo con este ti- 
po de pacientes. En el momento actual se trabaja ampliamente - 
con las bombas de contrapulsacidn, al objeto de mantener un —  
adecuado volumen minuto, rediraiendo al ventriculo izquierdo de 
la mayor parte de su responsabilidad, en espera de que pasadas 
las primeras horas pueda volver el mismo a asumir adecuadamen- 
te su funcidn. (86).
Pese a todos los esfuerzos, continua siendo un pro-- 
blema sin resolver que mantiene la cifra antedicha do mortali­
dad en todas las unidades coronarias.
Ateniendonos a estos criterios, creemos que la morta 
lidad de nuestra serie cumple los minimos hasta el momento al- 
canzados, ya que en ningiîn caso hubo fallecimientos secunda-- 
rios a arritmias, y -todos ellos sucumbieron en insuficiencia - 
cardiaca, salvo uno que fallecid en el transcurso de un segun­
do episodic coronario.
En cuanto a la modificacidn de la mortalidad, segun 
se trata o no del primer accidente coronario, NORRIS, en una - 
serie de 697 infartos de miocardio, no encuentra que pueda - 
ser considerado como indice prondstico la presencia o ausencia 
en la historia previa de episodios de insuficiencia coronaria.
(83).
En nuestra serie, en base a existencia previa a su - 
ingreso de al menos un episodic coronario, se han realizado - 
dos grupos de pacientes, de 15 casos cada uno. El grupo en -
que habxa sufrido alguna crisis coronaria previa, la mortali­
dad résulte de un 26,6%, mientras que en aquel grupo de enfer 
mos en los que el infarto de miocardio motive de su ingreso - 
era el primer episodic, la mortalidad era tan solo de un 13,3 
%. Es posible que la disparidad en los resultados entre nues­
tra serie y la de NORRIS, este motivada por la gran diferencia 
en el numéro de pacientes*
LABORATORIO
La transaminasa glutamico oxalacetica (G*0,T.) es - 
uno de los enzimas de determinacidn rutinaria en el infarto — 
de miocardio, encontrandose elevada en la mayor parte de los 
casos* Esta elevacidn de sus niveler en sangre se produce a - 
las 12 horas de la necrosis, alcanzando su punto maximo en el 
segundo d£a, para descender a lo largo de 3 a 5 dfas. (Craf, 
31).
La grafica de la evolucidn de la GOT durante los 5 
priineros dxas, esta formada por una elevacidn brusca inicial 
y a continuacion un descenso de mener intensidad pero relati— 
vaniente rapide, a diferencia del patron correspondiente a la 
hepatitis en que las modificaciones configuran una Ixnea mas 
suave o de forma curvilfnea.
La transaminasa glutamico piruvica (G.P.T.) estara 
dentro de los limites de la normalidad en la necrosis miocar­
dica, pero pese a ello, se puede ver, y de hecho se ve modéra 
damente elevada, acompahando a cifras muy elevadas de GOT, -- 
sin ninguna aparente justificacion.
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Es util tener présenté que ambas enzimas estan in—  
fluenciadas por la administracidn de heparina, que produce un 
aumento en las mismas•
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La elevacidn de la LDH en el infarto de miocardio - 
se produce entre las 12 y 24 horas (graf, n- 31) alcanzando - 
su pico maximo entre el segundo y cuarto dla para retornar —  
a la normalidad entre el octavo y el catorceavo dia. Al igual 
que las dos anteriores puede estar su cifra modificada por la 
presencia o no de heparina.
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La mas significative de las enzimas en el infarto 
de miocardio es sin duda la creatinfosfokinasa (C.P.K.), ya 
que se encuentra casi selectivamente en las células del te- 
jido muscular estriado, y del cerebro. La elevacidn se pro­
duce muy precozmente, siendo la primera que encontraremos - 
alterada, en estos pacientes. Esta elevacidn se producira - 
aproximadamente a las siete horas de iniciada la sintomato­
logia para alcanzar sus cifras mas elevadas a las treinta - 
horas y retornar a los limites de la normalidad a los 2 d 4 
dias. (fig. n-31).
Se ha descrito en la literatura una estrecha co —  
rrelacidn entre la cifra elevada de enzimas en sangre y la 
extension de la necrosis habiéndose alcanzado cuantificacio^ 
nés de los gramos de miocardio necrosados en base a las ci­
fras de CPK présentes en sangre, gracias a trabajos de expe 
rimentacidn realizados en perros.
En los pacientes estudiados por nosotros la evolu 
cidn en lineas générales se ajusta a lo comentado previamen 
te. En alguno de los pacientes, por causa de lo precoz de - 
su ingreso, en la unidad coronaria, la primera détermina- - 
cidn de CPK era normal y tan solo en un segundo analisis a 
las 24 horas, los resultados fueroi patolq^cos. Este fendme 
no se repitid mas frecuenteraente para la cifra de GOT y en 
mayor grado con la LDH ajustandose a la normal cronologia - 
establecida para su aparicidn en sangre.
De todos modos por causa de su precoz aparicidn - 
es la CPK la que a su ingreso aporta una cifra media mas - 
elevada, mientras eue la LDH que alcanza posteriormente los 
mas altos niveles, es practicamente normal en la primera d^ 
terminacidn. El contorno de la grafica de la evolucidn co—
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rrespondiente a las 4 enzimas completamente tipico.
El estudio estadistico de las modificaciones a lo - 
largo de las 4 determinaciones, evidencia materaaticamente lo 
abrupto del trazado grafico en cuanto la GOT y CPK (graf. n- 
2 y 5) ya que las diferencias entre cada punto son estadisti- 
camente significativas en los dos casos.
En la GPT la elevacidn inicial tiene significacidn 
estadistica, para carecer de ella las modificaciones de los - 
siguientes dias (graf. n- 3).
La LDH présenta una estabilizacidn entre las 24 y - 
48 horas (P>0,5) para iniciar un descenso a continuacidn —  
(graf. n- 4) (P<0,00l) cue tiene significacidn estadistica.
Dado que ninguno de nuestros pacientes fue tratado 
con anticoagulantes, no existid ninguna influencia sobre la 
determinacidn enzimatica.
Las determinaciones de lipidos en sangre, no fue —  
ron realizadas de manera rutinaria y por ello nos es imposi- 
ble el hallar conclusiones desde el punto de vista estadisti 
CO. Tampoco se hizo un perfil de su evolucidn durante su in­
greso .
Los estudios de lipidos se realizaron con objeto — 
de eventuales tratamientos posteriores en aquellos pacientes 
que por su historia familiar o por lo tcnprano de la apari—  
cidn de su primer episodio coronario eran sospechosos de pa- 
decer una hiperlipemia (16). La aparicidn de una patologia - 
en el raetabolismo de los lipidos en 6 de los 11 (54,5^) pa—  
cientes estudiados, evidencia un moderado indice de aciertos
en base a los criterios de sospecha establecidos.
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En todos los pacientes estudiados y de modo gene-- 
ral se aprecid una lipomovilizacidn de los âcidos grasos li­
bres, por otra parte coincidente con lo publicado al respec­
te en la mayoria de los articules. (63)
GASOMETRIA
Las determinaciones gasometricas fueron realizadas, 
tras ser tomadas las muestras de sangre, en jeringas de cri^ 
tal, en condiciones completamente anaerobias. La mediciones 
se realizaron inmediatamente despues de la extraccidn.
Con estas medidas se tratd de reducir al maximo - 
las posibles alteraciones motivadas, en primer lugar, por el 
consumo de oxigeno que realizan los leucocitos en el momento 
que el almacenamiento de la sangre se produce durante varies 
minutes. Al mismo tiempo estos leucocitos producen CO2 que - 
inmediatamente actua modificando la cifra de p H .
En segundo lugar, esta comprobado el paso de 0^, - 
que se realiza a través de las paredes de las jeringas de - 
plastico. Este paso se produce inmediatamente, ya que el —  
plâstico es permeable al oxigeno, y se establece una tonome- 
tria entre la PO2 de la muestra de sangre y la PO2 del medio 
ambiente. Este trasiego de oxigeno es practicamente nulo —  
cuando las jeringas tienen las paredes de vidrio (l02).
En nuestra serie el pH medio del grupo a su ingreso 
es completamente normal, si bien cuando el grupo se desdobla 
en virtual de su evolucidn posterior es évidente la acidosis
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que muestra la cifra media del grupo compuesto por los pa —  
cientes, que posteriormente fallecen. (17)
Estudiados por separado estos pacientes que evolu 
cionan fatalmente, en dos casos su pH era inferior a 7*2, - 
siendo esta acidosis severa de origen metabdlico, motivada 
por el bajo volumen minuto de dichos dos pacientes eue cau- 
saria un descenso en el aporte de O 2 a los tejidos, obligan 
do por ello a un métabolisme anaerobio de los hidratos de - 
carbono, con aumento en la produccion de acido lâctico y - 
descenso pH sanguineo• (81, 13, 12l)
Otro de los pacientes fallecidos ténia un pH supe­
rior a 7*50 y se trataba de un caso con edema agudo de pul- 
mdn. En este caso el descenso en la Pa02 causado por la pr^ 
sencia de liquide en los alveoles, que permanecen con una - 
perfusion normal o aumentada, sera el motivo de que se pro- 
duzca un aumento de la ventilacidn, con objeto de intentar 
restaurar la cifra normal de oxigeno en sangre. Esta hiper- 
ventilacidn llevara aparejado un descenso en la PaCOg, que - 
se vera reflejado en el pH, provocando una alcalosis respi- 
ratoria.
En los casos resenados es évidente que las altéra 
clones groseras del pH, que llevan aparejadas cifra de mor­
talidad elevada, son tan solo un resultado mas de una mala - 
funcidn del ventricule izquierdo, si bien hay que tener en 
cuenta que el hecho de la alteracidn del pH hacia cifras e^ 
trechas, favorecera por si solo la aparicidn de arritmias - 
potencialmente létales. Por ello creemos necesaria la co- - 
rreccidn urgente de las modificaciones del pH, especialmen- 
te cuando este desplazamiento se haya producido hacia el 1^  
do acido. (62)
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En nuestra serie se utilize THAM para la correc— - 
cidn de este tipo de acidosis, prescindiendo de las solucio^ 
nés de bicarbonate sddico, con objeto de evitar el aporte - 
de Na, que pudiera llevar consigo un aumento del liquide in 
travascular, y resultase motivo de sobrecarga de un ventri­
cule izquierdo en malas condiciones, bien aumentando de gr^ 
do su insuficiencia o desencadenandola si previamente no se 
hubiese hecho patente.
La cifra de PaC02 media del grupo total a su in­
greso corresponde a la mas extricta normalidad, aunque cuan 
do este grupo se deslinda en dos; los que fallecieron y les 
que evolucionaron favorablemente, los primeros presentan una 
cifra levemente elevada que justificara en parte el pH aci­
do que este mismo grupo présenta. Desconocemos el mecanismo 
mediante el cual estos pacientes con insuficiencia cardiaca 
izquierda por infarto de miocardio, realizan insuficiencia - 
respiratoria leve (PCO2 media del grupo de los pacientes fa^  
llecidos superior a 50 mm H g ) . De cualquier modo, la eleva- 
cion de la PaC0 2 por encima de 50 mm Hg. en nuestra serie - 
se ha mostrado como un dato de mal pronostico, ya que se - 
acompaha de una mortalidad de un 60%, (24, 87)
Por el contrario, las cifras inferiores a la nor­
malidad de PCO2 parece tener una explicacion Idgica, ya que 
se trata de aquellos pacientes con PaÛ2 baja que intentan - 
solucionar el bajo nivel de oxigeno hiperventilando. De mo­
do indirecto es un signo ominoso (los dos que descendieron 
de 30 mmHg fallecieron), igual que comentâbamos antes, tra- 
sunto de una mala funcidn ventricular izquierda que desenc^ 
dena todo el mecanismo.
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La media del grupo general sufre un descenso a - 
las 24 horas, que es estadisticamente significative, para a 
continuacidn permanecer practicamente invariable, (graf. - 
ne 8)
Esta ampliamente comprobada la presencia del des­
censo de la PaOg en los pacientes con infarto de miocardio 
agudo, con una manifestacidn mas del mal funcionamiento del 
ventricule izcuierdo. La presencia de alteracidn de la rel^ 
cidn ventilacidn/perfusidn, alteracidn de la difusion por - 
aumento de liquide en el intersticio alveole-capilar tras - 
elevacidn de la presidn diastdlica final del ventricule iz­
quierdo, y el componente debido al shunt real, juegan dife- 
rentes papelesen el descenso de la PaÛ2 . Mas adelante se - 
trata de deslindar la parte que corresponde a cada uno, y - 
ahora comentaremos tan solo el hecho en si. (47).
La cifra media de PaÛ2 a su ingreso en el grupo -
total ya es claramente baja y si bien a lo largo de las si­
guientes 72 horas se eleva dia a dia, estas elevaciones no 
son en ningiîn caso estadisticamente signif icativas, encon—  
trandose a las 72 horas todavia por debajo del limite infe­
rior de la normalidad. (Graf. n- 7). En algunas series que 
han seguido mas tiempo a los pacientes parece ser que el r^ 
torno a la normalidad se alcanza entre t)s 7 y los 14 dias .
( l i s ,  114, 73)
Al deslindar el grupo de los pacientes que falle­
cieron, la cifra media de los mismos es inferior a la del -
grupo general. Estos enfermos que en 5 de los 6 casos evolu 
cionaron hacia la clara insuficiencia ventricular izquier—
da, ya se encontraban evidenciando un grado menor de este - 
fallo de la bomba.
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Cuando la cifra de Pa02 a su ingreso era inferior
a 55 mm Hg., la mortalidad fue de un 50% , por lo que es m^
nifiesto el valor prondstico de este dato aislado, si bien, 
como los comentados previamente no es otra cosa, que un di- 
ferente punto de vista sobre el mismo motivo inicial, que - 
es la insuficiencia ventricular izquierda.
Por ultimo, se ha intentado sacar el maximo part^
do a un dato que como la presidn parcial de oxigeno en la -
sangre venosa mezclada ( P ^ 2^^ es habitualmente considerada 
como de poca importancia y de hecho tan solo recientemente 
esta siendo motivo de atencidn. (34, 53)*
La PçO 2 esta condicionada tanto por la demanda - 
periférica de O 2, como por la oferta de dicho gas. Esta ul­
tima en los pacientes con infarto de miocardio estara modi- 
ficada por las variaciones del volumen minuto cardiaco, sien 
do por tanto la PçO^ un pararaetro de facil obtencidn que —  
nos podra dar una idea muy aproximada del flujo cardiaco. - 
La repetibilidad de la determinacidn gracias a lo sencillo - 
que résulta obtener una muestra (un simple cateter desde la 
vena yugular), hace que sea de gran utilidad en el control - 
de la evolucidn del volumen minuto de «quelles pacientes so^ 
pechosos de una insuficiencia ventricular izquierda. Mas a *  
lante se discutira las posibles correlaciones y su valor, - 
en este tipo de determinacidn.
Confirmando lo anteriormente apuntado, el grupo - 
de los pacientes que se cursaron con bajo volumen y fallecie 
ron tienen una cifra media de PçO^ muy inferior a la del - 
grupo delos oue evolucionaron sin bajo volumen minuto,(Ta—  
bla n9 13)
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Es digna de valorar esta diferencia dado que el ni^  
vel en que se desarrollan estas modificaciones corresponde a 
la porcidn vertical de la curva de disociacion de la hemoglo 
bina y por ello pequehas variaciones de la PO2 conllevan - 
grandes desplazamientos en la saturacidn de 0 2 *
DATOS DE EXPLORACION CLINICA
Dolor Precordial.- Como se comentaba en el capituJo 
de resultados, el ser un sintoma de la maxima subjetividad - 
ha impedido que se puedan hallar correspondencias dignas de 
confianza con otros datos. De todos modos se ha buscado una 
posible relacion con la presencia o ausencia de cifras deva- 
das de tension arterial elevada, principalmente sistolica, - 
pensando que subjetivo o no, el dolor referido por el pacien 
te sea motivo de angustia, y por ello causa de liberacion de 
catocolaminas, que aumentan el tono vascular y elevan la ten 
sion arterial. El intente ha sido en vano y en nuestra serie 
esa relacion no se establece.
Por otra parte, la duracion del dolor anginoso es 
trasunto de la persistencia de la anoxia miocardica. Infi- - 
riendo de ello una posible mayor afectacidn muscular, se ha 
tratado de correlacionar con el pronostico a corto plazo, - 
que ha resultado como en la ocasion anterior sin éxito.
Queremos comentar el tratamiento del dolor corona­
rio con oxido nitroso en nuestras manos, ha resultado util - 
cuando habiamos fracasado con pentazocina y cloruro morfico. 
Tan solo habra que tener en cuenta un factor para aplicar la
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mezcla de oxigeno y oxido nitroso al 5 0 % ,  y  e s t e  e s el aumen­
to de la permeabilidad capilar que puede producir el oxido ni^  
troso y que claro esta, hace que esté absolutamente contrain- 
dicado ante la menor sospecha de edema agudo de pulmon. (49, 
80).
La presencia de disnea en los pacientes con infarto 
agudo de miocardio puede estar justificada por dos mecanismos 
principalmente. En primer lugar la existencia de un descenso 
de la presion parcial de oxigeno en sangre arterial, estimul^ 
râ a los receptores periféricos haciendo aumentar el ritmo —  
respiratorio. En segundo lugar la presencia de insuficiencia 
ventricular izquierda llevara aparejado un grado variable de 
congestion vascular pulmonar, El aumento de liquide en el ar- 
bol vascular pulmonar, tanto dentro de los vasos como en el - 
intersticio, producira un cambio en las condiciones mecânicas 
del pulmôn, que el enferme percibirâ como un aumento del tra­
bajo respiratorio, (73).
Ambos mecanismos se hacen patentes en los très pa—  
cientes, que presentaban disnea valorada como de 3/4 y 4/4. - 
Todos ellos tenian una inferior a 55 mmHg. inicialmente,
y los très fallecieron posteriormente en insuf iciencia ventr_i 
cular izquierda. En nuestra experiencia la disnea ha resulta­
do un dato de mal pronostico, especialmente cuando era de - - 
gran intensidad.
La presencia o ausencia de estertores pulmonares en 
nuestra serie, no nos permitio predecir con una cierta segur^ 
dad la existencia de datos radiolôgicos de insuficiencia car— 
diaca, dândose tanto la presencia de estertores pulmonares —
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abondantes con una radiografxa de torax normal, como la apari- 
ciôn de marcados criterios radiolôgicos de edema agudo de pul­
môn con una auscultaciôn pulmonar anodina. (9).
Considerando la presencia de galope por 3- ô 4- tono 
como criterio diagnôstico de insuf iciencia ventricular izquieir 
da, tal situaciôn se dio en 20 de nuestros 30 pacientes a su - 
ingreso. La desapariciôn de este dato fue irregular a lo largo 
de los dias de control, y no se relacionô con ningun otro para 
métro,
La apariciôn de un soplo sistôlico precoz, o parasi^ 
tôlico, de alta frecuencia y con carâcter musical, en los en—  
fermes con infarto de miocardio, es siempre motivo de sospecha 
de la existencia de insuficiencia mitral subvalvular. Durante 
mucho tiempo se atribuyô la alteraciôn de la vâlvula mitral a 
la disfunciôn de un musculo papilar anôxico. Actualmente se ha 
comprobado (Arum K. Mittal) que provocando el infarto de un —  
musculo papilar localizado, no se produce alteraciôn funcional 
de la vâlvula unida a dicho musculo, mientras que si por el —  
contrario, el infarto se produce en la cara ventricular donde 
se encuentra implantado el musculo papilar, inevitablemente se 
causarâ una insuficiencia mitral, debido o a la repercusiôn —  
que sobre el funcionalismo de la vâlvula tiene el movimiento - 
anômalo del miocardio necrosado* Parece ser mâs frecuente esta 
alteraciôn en los infartos localizados en la cara diafragmâti- 
ca y posterior. (?6).
Este hecho se produce en los infartos con una cierta 
frecuencia, pero afortunadamente suele tratarse de una altera-
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cion transitoria, ya que la mayor parte de estos soplos desa- 
parecen en el transcurso de las primeras 72 horas.
Cuando por el contrario la insuficiencia mitral sub- 
valvular esta producida por rotura de musculo papilar, causada 
por la necrosis miocardica, cursa con insuficiencia mitral ma- 
siva y el paciente evoluciona rapidamente hacia la insuficien- 
cia cardiaca irreversible y fallece en las siguientes 24 horas.
En nuestro grupo se diagnostico insuficiencia mitral 
subvalvular en 5 pacientes (l6,6%), de los cuales dos (40%) si. 
guieron el curso de deterioracion rapidamente progresivo antes 
comentado, Coincidiendo con lo anteriormente dicho, 4 de los 5 
pacientes tenian el area de necrosis localizada segun el E.G.
G. en la cara diafragmatica posterior, y tan solo un paciente 
tenia un infarto septal.
ELECTROCARDIOGRAFIA
Evidentemente el modo mâs fiable de valorar en el p^ 
ciente vivo la extension de la necrosis miocârdica, es la loca 
lizaciôn electrocardiogrâfica de las âreas afectadas, y es por 
ello que en el présente estudio se ha intentado realizar una - 
correlaciôn con otros parâmetros de valoraciôn de la cantidad 
de miocardio necrosada, tal como la alteraciôn enzimâtica, asi 
como tratar de inferir a partir del EGG la afectaciôn hemodinâ^ 
mica y su pronôstico vital.
La valoraciôn seguida en cuanto al numéro de âreas - 
afectadas, independiente de cual de ellas estaba especificamen 
te comprendida, es un método que como cualquier otro, puede —
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ser motivo de critica, pero que en el présente momento hemos 
considerado como vâlido.
En primer lugar, no se ha hallado relacion entre la 
extension del infarto y el pronostico a corto plazo, mientras 
que en nuestros pacientes, desde el punto de vista electrocar^ 
diogrâfico, apreciamos la presencia de trastornos generaliza- 
dos de la conduccion intraventricular como dato acompahante - 
de la insuficiencia cardiaca irreversible. Tan solo el caso - 
de necrosis mâs amplia (con cuatro localizaciones diferentes) 
fallecio en situaciôn de shock cardiogenico, (55).
La Due y colaboradores demostraron una relaciôn en­
tre el tamano del infarto en el animal de experimentaciôn y - 
el nivel de GOT en sangre. De igual modo se ha tratado de es- 
tablecer una relaciôn entre la extensiôn predicha por el ECG 
y los niveles de enzimas en sangre.
En nuestros 30 pacientes es évidente una estrecha — 
correspondencia entre el tamano del ârea necrosada valorada - 
electrocardiogrâficamente y el nivel de enzimas.
En cuanto a la relaciôn con los parâmetros hemodin^ 
micos, directamente medidos o bien a través de su repercusiôn 
gasométrica, parece que existe una correlaciôn buena con la - 
presiôn diastôlica de la arteria pulmonar y de menor grado —  
con el volumen minuto ((a-v)O^). Por el contrario, no hay nin 
gun tipo de paralelismo con las cifras de tensiôn arterial. -
(93, 94, 97).
Hasta cierto punto es sorprendente los diferentes — 
comportamientos con respecto a la presiôn diastôlica de la ar 
teria pulmonar por una parte y del gradiente alveolo-arterial
146.
de oxxgeno y por otra. Esta discrepancia, que no deja de
llamarnos la atencion, sera comentada mâs adelante al correla 
cionar estos parâmetros entre si.
La diferente relaciôn establecida entre la exten—  
siôn del infarto electrocardiogrâficamente con la tensiôn ar­
terial y la diferencia arterio-venosa de oxigeno ((a-v)O^), - 
estaria justificada por el hecho de que una amplia lesiôn mio^ 
cârdica evidenciada por el electrocardiograma, motivaria un - 
descenso del volumen minuto, que a un ventricule izquierdo —  
mermado en su masa muscular activa, le séria dificil de mant^ 
ner. Por otra parte esto no impediria el mantenimiento de la 
tensiôn arterial a expensas de una elevaciôn de las resisten- 
cias periféricas. Este ultimo mecanismo puede ser ajeno a la 
extensiôn de la necrosis, salvo en el caso de que ésta sea - 
tremendamente amplia y la situaciôn de insuficiencia del ven­
tricule izquierdo se torne catastrôfica.
En cuanto al capitule de arritmias, hemos de rese—  
har que la presencia de bloquée auriculo-ventricular como corn 
plicaciôn del infarto agudo de miocardio, estâ ampliamente re^  
sehada en la literatura, asi como el ensombrecimiento del pro» 
nôstico que ello ocasiona. (84).
El mecanismo mediante el cual se produce puede ser 
de dos tipos. Uno de ellos es la necrosis del tejido de con—  
ducciôn especifico al estar englobado en la zona infartada. - 
El segundo se trata de la alteraciôn funcional causada por —  
edema, consiguiente a isquemia. (98).
Es évidente la posibilidad de recuperaciôn que lie-
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va implicite el segundo mecanismo, y la caracteristica de de­
finitive que représenta la etidlogia del bloquée auriculo- —  
ventricular comentada en primer lugar.
El primero de los dos tipos suele ir aparejado a la 
localizacion septal y anterior de la necrosis, mientras que - 
el segundo se asocia habitualmente con el infarto diafragmâUi 
co.
Los très casos encontrados en nuestro grupo se tra­
taba de infartos de localizacion diafragmâtica aislada con ex 
tensiôn posterior.
La diferente postura terapéutica en cuanto a la im~ 
plantaciôn de marcapasos (29, 67, 68, 69), estaba ligada al - 
mucho mejor pronôstico de râpida reversibilidad, que tanto en 
la literatura mundial como en nuestra propia experiencia, se 
atribuye al bloquée auriculo-ventricular de segundo grado, MO 
BITZ tipo I (especialmente cuando estâ causado por infarto —  
diafragmâtico), Por el contrario la presencia de bloquée aur^ 
culo-ventricular de segundo grado, MOBITZ tipo II y bloquée — 
de tercer grado, llevan aparejados eoisodios de parada cardia 
ca, que en numerosos casos résulta irreversible. (llO, 96).
Por estos motives, se colocô un marcapasos de deman 
da en los casos de MOBITZ tipo II y bloquée de tercer grado, 
mientras que se tomaron medidas conservadoras ante el MOBITZ 
tipo I. El fallecimiento del paciente con MOBITZ tipo I fue - 
en situaciôn de shock cardiogénico, resistente a toda terapéu 




En cualquier situaciôn brusca de insuficiencia ven­
tricular izquierda, podremos apreciar la existencia en la ra- 
diografia de tôrax de infiltrado intersticial y posiblemente 
infiltrado alveolar, como trasunto de la presencia de un au—  
mento subito de la presiôn capilar, con el consiguiente paso 
de liquide a través de la barrera alveolo-capilar. Este liqui^ 
do, que serâ reabsorbido por medio de los linfâticos si no es 
en mucha cantidad, o que ocuparâ la cavidad alveolar si el vo 
lumen es mayor, es el conteste anatomofisiolôgico de las alt^ 
raciones radiolôgicas antes referidas. (23, 106).
El infarto agudo de miocardio es una mâs, sinô la - 
mâs tipica de las situaciones de instauraciôn râpida de una — 
insuficiencia cardiaca izquierda. La presencia de las altera­
ciones antes descritas, junte a redistribuciôn vascular pulmo 
nar como ha estudiado TATTERSFIELD, utilizando xenon radioac­
tive y acompahândose en muchos casos de una silueta cardiaca 
de tamano normal, puede darnes una idea muy real de la mala - 
situaciôn hemodinâmica en que se encuentra ese ventricule, mu 
cho antes de que pueda ser confirmado por otro método. De he— 
cho son numerosas las ocasiones en que es una radiografia de 
tôrax, la que nos lleva, antes que ningun otro dato, a ini—  
ciar una activa terapéutica con diuréticos. (82, 57, 113).
La frecuencia con la que en el infarto de miocardio 
se encuentran signes radiolôgicos de insuficiencia cardiaca — 
izquierda es muy alta, y con nuestra serie se trata nada me—  
nos que de un 42% de los casos. (45). Hay que tener en cuenta
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que se han descartado 4 pacientes, dado que hemos considerado 
que la presencia de redistribuciôn vascular pulmonar y cardio- 
megalia en enfermos en que la radiografia de tôrax se ha reali 
zado en decubito supino, no pueden ser considerados como sig­
nes radiolôgicos seguros de dicha insuficiencia cardiaca. (20),
NORRIS y col. ha visto que la presencia de criterios 
radiolôgicos de insuficiencia cardiaca es un buen indice pro—  
nôstico, comprobando que la mortalidad a los très ahos de los 
pacientes con infarto de miocardio y sin signes de congestiôn 
pulmonar era de un 23%, mientras que la de aquellos que mostr^ 
ron durante su ingreso edema intersticial o alveolar era de un
64%. (83).
En nuestra serie, la mortalidad precoz del grupo con 
*insuficiencia cardiaca segura" (cardiomegalia, redistribuciôn 
vascular, infiltrado intersticial y/o infiltrado alveolar) era 
de un 36,36%, trente al 9,1% del grupo de "no insuficiencia —  
cardiaca" (ausencia de los cuatro signos).
Igualmente existe un cierto paralelismo entre los - 
signos radiolôgicos y la tensiôn arterial sistôlica. Por el - 
contrario, y frente a lo que pudiera esperar, no se ha encon-- 
trado ninguna relaciôn entre los criterios de aumento de liqu^ 
do en la radiografia de tôrax y la presiôn diastôlica de la ar 
teria pulmonar. Igual falta de paralelismo existe con el gra—  
diente alveolo-arterial de oxigeno.
TENSION ARTERIAL 
Como se refiere en el apartado de "Resultados", he—•
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mos realizado très grupos de pacientes en base a la tension ar 
terial sistolica a su ingreso. El primero corresponde a aque—  
llos pacientes cuya tension sistolica era superior a 120 mmHg. 
inicialmente, para descender a las 24 horas, y en lineas géné­
rales, permanecer estacionarios, Kemos interpretado que estos 
pacientes no ban sufrido una gran merma en la masa muscular ac^  
tiva del ventricule izquierdo, per lo que su pronôstico, salv^ 
das las posibles alteraciones al ritmo, serâ favorable. La pre^ 
sencia de cifras tensionales mis elevadas a su ingreso que en 
los dias posteriores, correspondent al aumento de catecolami—  
nas circulantes, debido al stress de las primeras boras. Esta 
tasa elevada de catecolaminas actuarial! estimulando los recep- 
tores c>^a nivel arterial, elevando la tension arterial como re^  
sultado de un aumento de las resistencias periféricas,
Pasada esta situacion inicial, el nivel de catecola­
minas retorna a su cifra normal acompanado en el descenso por 
la tensiôn arterial que permanecera por lo general en niveles 
moderadamente bajos.
Tan solo un paciente de este grupo falleciô (N9 22),
siendo la causa, a juzgar por los datos clinicos, un segundo -
infarto de miocardio, (Grtf, 10),
Al segundo grupo corresponden aquellos pacientes - 
con tensiones sistôlicas situadas a su ingreso entre 90 y 120 
mmllg.' Todos ellos permanecen relativamente estables, dentro de 
unos mtrgenes, a lo largo de las primeras 72 boras, El pronos- 
tico de este grupo que no realiza elevaciones tensionales ini-
ciales es bueno en lineas générales, como el anterior. Su af^c
tacion funcional es similar al grupo precedente.
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Un caso (paciente n- 11) perteneciente a este aparta 
do fallece en las primeras 24 horas. Se trata de un paciente - 
con bajo volumen minuto ((a-v)02 = 7,55 vol. %), oliguria y ex 
tremidades frias. Corresponderia a una fase inicial de shock - 
cardiogénico en que la presencia de una gran vaso.constriccion 
periférica, elevando las resistencias periféricas, permitirxan 
mantener una tension arterial todavxa aceptable, pese al bajo 
volumen minuto. En las horas siguientes, este mecanismo no fue 
posible mantenerlo, al caer aun mas el volumen minuto, y con - 
él definitivamente la tension arterial, falleciendo el pacien­
te pocas horas mas tarde.
En tercer lugar se encuentra el grupo formado por —  
los pacientes con tensiones arteriales sistôlicas inferiores a 
90 mmHg. a su ingreso. La mortalidad de estos pacientes es —  
enormemente elevada (67% frente a un 8,7% de los enfermos con 
mas de 90 mmHg. de tension sistolica). (44)«
Los cuatro pacientes fallecidos de este grupo tenxan 
oliguria, frialdad de extremidades, ligera omnubilacion y, so­
bre todo, una elevada diferencia arterio-venosa de oxxgeno. —
( 6 5 ) .
En este apartado se encuentran dos pacientes que, p^ e 
se a presentar una tension sistolica inferior a 90 mmHg. evolu 
cionaron favorablemente (pacientes nums. 5 y 8) (Graf. n- 10). 
Ambos casos no tenxan oliguria ni datos clxnicos de vasocons—  
triccion periférica. Igualmente tenxan una diferencia arterio- 
venosa de 0^ de 4,15 y 3,89 vol. %, ambas situadas por debajo 
de la media del grupo general (4,3& vol. %). Es decir, se tra- 
tarxa de una teorica situacion de shock, si hacemos el diagnos 
tico en base a las cifras de tension arterial, pero con un el^
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vado volumen minuto, como acreditan las correspondientes dife- 
rencias arterio-venosas de oxigeno ((a-v)O^). Por todo ello la 
presencia de hipotension por debajo de 90 mmHg., pero sin acorn 
panarse de un bajo volumen minuto, se ha comprobado en nuestra 
serie que no ensombrece en absolute el pronostico de los enfer, 
mos con infarto de miocardio, habiendo resultado por el contr^ 
rio claramente favorable.
Los cinco pacientes (l6,6%), cuatro de ellos con ten 
sion sistolica arterial inferior a 90 mmHg., que presentaban - 
datos inequivocos de shock (diferencia arterio-venosa de 0^ —  
elevada, oliguria, frialdad de extremidades y descenso del ni­
vel de conciencia), présentes en nuestra serie, han evoluciona 
do hacia el falleciraiento en insuficiencia cardiaca irreversi­
ble en un 100% de los casos.
Las cifras médias y el S.E.M. de todo el grupo a lo 
largo de las 4 determinaciones (72 horas), desciende paulatina 
mente, pero podemos considerar la situacion practicamente como 
estabilizada, ya que ninguna de las modificaciones tiene signi^ 
ficacion estadxstica. (Graf, n- ll).
Al separar el grupo de los pacientes que fallecieron 
se evidencia lo comentado anteriormente, en el sentido de que 
présenta unas cifras tensionales claramente inferiores a las - 
del grupo que evolucionaron favorablemente. (Tabla n- 15).
El EFECTO DEL OXIGENO en los pacientes con infarto - 
de miocardio esta sujeto a numerosos estudios y es motivo de - 
constante preocupacion en el momento actual, a juzgar por las 
numerosas publicaciones que sobre el tema aparecen. La mayorxa
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de ellas coinciden en la presencia de una elevacion de la ten­
sion arterial tras respirar oxxgeno al 100% durante perxodos - 
que oscilan entre 15 y 60 minutes. (60).
Sobre el motivo de este aumento de la tension arte­
rial parece existir un cierto acuerdo, en el sentido de una v^ 
soconstriccion con aumento de las resistencias periféricas. —  
(72).
Este mecanismo resultarxa claramente desfavorable, y 
la elevacion tensional claramente enganosa, ya que serxa a ex- 
pensas de elevar el trabajo cardxaco de un miocardio mas o me- 
nos mermado. De todos raodos, sobre esta consideracion bay dis- 
crepancias, ya que esta demostrada la vasodilatacion existente 
en las arterias coronarias de un miocardio en situacion de hi- 
poxia, y en esta situacion la perfusion de estos vasos estara 
en directa dependencia de la tension arterial y, por tanto, —  
una elevacion de esta ultima mejorarxa notablemente la oxigena 
cion miocardica. Por otra parte, el aumento considerable de la 
P^Og producira por sx misma una mejor oxigenacion de la zona - 
isquémica. (1, 2).
En el apartado correspondiente a la diferencia arte-
este punto
rio-venosa de 0^ ((a-v)O^) se comentaran otros aspectos sobre
En nuestro grupo de pacientes se ha empleado la res- 
pxracion con 0^ 100% durante perxodos de 20 minutes. Tanto a - 
su ingreso como en las très siguientes determinaciones, las et 
fras médias del grupo total muestran un aumento évidente de la 
tension arterial, tomada tras respirar 0^ al 100%, con respec­
te a los valores registrados en situacion basai (respirando —
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aire). Estas modificaciones pfoducidas son estadisticamente —  
significativas, tanto a su ingreso como en las siguientes très 
determinaciones. (Tabla n- l8).
PRESION ARTERIAL PULMONAR
De los datos que podemos obtener mediante el cateter 
situado en la luz de la arteria pulmonar, hemos resaltado dos 
de ellos, que seran de modo general el reflejo de la hemodina- 
mica de ambos ventricules.
Como paramétré de la situacion hemodinamica del cir­
cule menor se ha utilizado la presion media de la arteria pul- 
monar, considerando como limite alto de la normalidad 20 mmHg. 
La valoracion de la presion sistolica en la arteria pulmonar - 
no creemos que nos pueda dar mas informacion, y nos parece mas 
irregular y de dificil interpretacion.
En segundo lugar hemos considerado la presion diast^ 
lica de la arteria pulmonar (P.D.A.P.) como un reflejo fiel de 
la funcion del ventricule izquierdo. (92, 25).
Esta siendo en los ultimes ahos motivo de especial - 
atencion en la literatura mundial la comparacion de la presion 
diastolica en la arteria pulmonar (P.D.A.P.) con la presion c^ 
pilar pulmonar (P.C.P.) y, por tanto, con la presion media en 
auricula izquierda y con la presion diastolica final del ven—  
triculo izquierdo. (89, 56, 100, 32).
La mayor parte de ellos han hallado una estrecha co- 
rrelacion entre dichos paramétrés, y en el momento actual de - 
nuestros conocimientos, es correcto considerar que en todo pa-
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ciente cuyas resistencias vasculares pulmonares sean inferio—  
res a 2 unidades, la presion diastolica de la arteria pulmonar 
(P.D.A.P.) es igual a la presion capilar pulmonar (P.C.P.) Es­
te supone el excluir de entrada a todo paciente que sufra una 
insuficiencia cardiaca de larga evolucion, en el que se asumen 
cambios anatomicos en los vasos pulmonares. Igualmente no pue- 
de considerarse valida tal identificacion en los pacientes con 
bronconeumopatia cronica con posible desestructuracion paren—  
quimatosa, hipertension pulmonar primaria, embolia pulmonar, - 
etc.
Por el contrario, ante el paciente que en las horas 
siguientes a un infarto agudo de miocardio puede tener un gra- 
do variable de insuficiencia cardiaca izquierda, podemos asu—  
mir sin problema alguno, que sus resistencias pulmonares son 
inferiores al limite mencionado de 2 unidades.
De cualquier modo, y en nuestra serie, hemos tenido 
oportunidad de hacer 30 determinaciones simultaneas de presion 
diastolica de la arteria pulmonar y de presion capilar pulmo—  
nar, realizadas en 17 pacientes, y hallar la correlacion que - 
existe entre ambos registros (Graf. n- 23 ), con un espléndido 
resultado (r = 0,962). A partir de este momento, hemos consid^ 
rado a la P.D.A.P. como si se tratase de la presion capilar —  
pulmonar.
La grafica n- 14 muestra el valor medio de todo el - 
grupo de la presion media de la arteria pulmonar, que a su in­
greso es superior a los 20 mmHg., para situarse por debajo de 
dicha cifra a las 24 horas, y permanecer estable hasta las 72 
horas. Las modificaciones entre las diversas determinaciones - 
carecen de significacion estadistica. (27).
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La presencia de hipertension pulmonar es un dato im­
portante del aumento de presion en el arbol vascular pulmonar, 
en los primeros momentos siguientes al inicio del episodio co- 
ronario (media desde el comienzo del dolor al ingreso 4 horas) 
aumento de presion que generalmente no detectamos transcurri—  
das 24 horas.
Igualmente ocurre con la presion diastolica de la ar^  
teria pulmonar, que se encuentra elevada al ingreso por encima 
de 15 mmHg. (Grafica n- 13), para descender a las 24 horas por 
debajo de dicho punto, y permanecer ya sin modificaciones no­
tables. (El descenso producido desde el ingreso a la détermina 
cién de las 24 horas es estadisticamente significative).
La presencia évidente de insuficiencia ventricular - 
izquierda en las horas inmediatas al infarto nos ha sido pos^ 
ble verificarla dada la precocidad en la determinacion. Inde—  
pendientemente de la afectacion muscular que quede como secue- 
la inmediata o tardia tras el infarto cigudo, parece existir —  
una pobre funcion ventricular izquierda en el momento inrnedia- 
to al inicio de la anoxia miocardica, como parece corresponder 
a los datos encontrados por nosotros.
Hemos tfatado de analizar por separado la evolucion 
sufrida por los pacientes que a su ingreso tenian una presion 
diastolica superior a 15 mmHg. y los que era inferior a esa c^ 
fra. De los primeros (15 casos) la mortalidad resulto ser de - 
un 33,3%, mientras que de los segundos fallecia tan solo un —
7,14%.
Los cuatro pacientes fallecidos (el 5- fallecio tras 
un segundo infarto) se encont.raban en franca situacion de insi^
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ficiencia ventricular izquierda, sumando al aumento de la PCP 
un bajo volumen minuto. Es decir, que la presencia aislada de 
PCP superior a 15 mmHg. no résulta de mal pronostico, y que - 
tan solo cuando se acompana de un bajo volumen minuto ha re­
sult ado fatal en nuestra serie. La elevacion de la PCP es un 
dato inicial de insuficiencia ventricular izquierda, pero que 
tratado precozmente puede evolucionar, y de hecho ha evolucio^ 
nado favorablemente, siempre y cuando se présente sin ir acorn 
panada de un aumento de la diferencia arterio-venosa de 0^.
El EFECTO DEL OXIGENO sobre la presion media de la 
arteria pulmonar (p.A.P.) puede considerarse como nulo en las 
determinaciones repetidas a lo largo de las 72 horas.
INGRESO 24 HORAS 48 HORAS 72 HORAS
,  VALOR 
MEDIO CON A IR E 22,05 mmHg. 18,9 mmHg. 16,45 mmHg. 14,4 mmHg.
v a l o r
MEDIO CON 0 
100% (20»)
22,55 mmHg. 18,8 mmHg. 17,00 mmHg. 14,4 mmHg.
Por ultimo, se ha tratado de establecer una CORRELA 
CION ENTRE LA PRESION EN AURICULA DERECHA Y LA PRESION DIASTO 
LICA EN LA ARTERIA PULMONAR, dandose la situacion que el va—  
lor de dicha correlacidn es numêricamente aceptable ( r= 0 ,646) 
pero que si estudianos con cierto detenimiento la grafica n- 
verernos eue existen dos grupos de casos. Uno de ellos el for-
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mado por los pacientes que tenxan cifras normales de PDAP y - 
de PAD, siendo en estos casos la correlacion excelente. El 
gundo grupo sera el correspondiente a los pacientes con valo­
res anormales de alguno de los dos parametros. En estos casos 
la dispersion es enorme. (l5, 39).
Creemos que en los casos de valores normales la co- 
rrelacién no tiene objeto, y en los anormales el intentar pr^ 
sumir la magnitud de uno a partir del otro, no solo no résul­
ta posible, sino que puede inducirnos a graves errores.
GRADIENTE ALVEOLO-ARTERIAL DE 0^ ((A-a)P02)
El descenso de la P^O^ arterial en el perxodo agudo 
de los pacientes con infarto de miocardio ha sido ampliamente 
estudiado, y es motivo de numerosas publicaciones en los uTti 
mos ahos, como hemos referido anteriormente.
En el sujeto normal, respirando aire, la diferencia 
entre la presion parcial de oxxgeno en el alveolo y en la ar­
teria, no es mayor de unos pocos milxraetros, pero existen d^ 
versas situaciones, entre las que se encuentra la insuficien­
cia cardxaca izquierda, en las que esta diferencia aumenta p_a 
tolégicamente, y puede llegar a ser francamente grande.
Los motivos por los cuales puede haber un aumento - 
del gradiente alveolo-arterial de oxxgeno podemos clasificar- 
los dentro de très grupos:
1 ) Alteracion de la relacion ventilacion-perfusion ( v / q )  (pre 
sencia de alveolos con hipoventilacidn y con normal o hi—  
perperfusion).
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2) Alteracion de la difusion (aumento de la barrera alveolo- 
capilar, por presencia de liquide en el intersticio, fibro^ 
sis, etc•).
3) Aumento del normal efecto shunt (alveolos no ventilados y 
perfundidos y apertura de shunt precapilares por hiperten­
sion pulmonar)•
Mas adelante se intentara deslindar el componente - 
que en los pacientes estudiados es de mayor importancia, y en 
que proporcidn participa cada uno de ellos. En este apartado 
comentaremos las modificaciones globales en cada una de las 4 
determinaciones.
En la grafica n- 15 llama la atencion en primer lu­
gar, la irregularidad con que se comportan la mayor parte de 
los pacientes a lo largo de las primeras 72 horas, interca—  
landose ascensos y descensos sin orden alguno, que si bien en 
su gran mayoria no son de gran magnitud, nos impide sacar nin 
guna conclusion de orden practice que no sea su misma conduc- 
ta irregular.
En segundo lugar, la presencia de dos pacientes con 
cifras francamente elevadas, que evolucionan de manera dife—  
rente. Uno de ellos sufre un descenso rapide en las proximas 
horas, retornando a los limites de la mas estricta normalidad. 
El otro fallece. Ambos casos corresponden a presiones diasto- 
licas de la arteria pulmonar elevadas, y existe un paralelis- 
mo en la evolucion del caso no fallecido entre la presion —  
diastolica de la arteria pulmonar y el gradiente alveolo-arte^ 
rial de oxxgeno.
Es évidente la presencia de très de los cinco pa—
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cientes, que realizan una evolucion fatal, en los niveles el^ 
vados de (A-aÏPO^, lo que no hace mas que darnos un nuevo —  
punto de vista del fenomeno de la mala funcion ventricular, - 
como un dato de mal pronostico.
Cuando estudiaraos a todos los pacientes como grupo, 
la presencia inicial de una cifra elevada de (A-aÏPO^ parece 
corresponderse con la también elevada presion diastolica de - 
la arteria pulmonar, si bien esta ultima sufre a continuacion 
un descenso que si no es muy importante, parece mayor que el 
del (A-a)PO^. El descenso de la P.D.A.P. en las primeras 24 - 
horas es estadisticamente significative, mientras que el del 
(A-a)PO^ no lo es, como tampoco tienen significacidn las mod^ 
ficaciones realizadas a las 48 y 72 horas.
La correlacion establecida entre ambos parametros - 
al ingreso (Grafica n- 28) no es muy buena (r = 0 ,641) y la - 
dispersion de los valores es grande. De modo que en nuestra - 
serie se puede hallar la conclusion de que, si bien existe un 
cierto paralelismo entre estos dos factores, esto no impide - 
la presencia de grandes divergencias entre ellos en un numéro 
probablemente demasiado importante de ocasiones.
DIFERENCIA ARTERIO-VENOSA DE OXIGENO ((a-v)O^)
Inicialmente se habia previsto que el calcule del -
volumen minuto cardxaco se realizaria siguiendo el principle
de FICK (consume de 0_/C 0^ - C-0^). Posteriormente hubo oca-
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sion de comprobar que en numerosas ocasiones la determinacion 
del consume de oxxgeno resultaba francamente dificultosa, en
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a q u e l lo s  p a c ie n t e s  q u e  s e  e n c o n t r a b a n  en  m a la  s i t u a c i o n  c l i —  
n ic a  o co n  g r a n  a g i t a c i o n ,  e s p e c ia lm e n t e  en  e l  c o n t r o l  p r a c t i  
cad o  a su  in g r e s o ,  Todo  e s t o  f u e  m o t iv o  de  q u e  en  u n  g r a n  n u ­
m éro  de  c a s o s  de lo s  que s e  r e a l i z e ,  e s t u v ie s e  s u j e t o  e l  r e ­
s u l t a d o  a m uchos m o t iv o s  de e r r e r .
Pese a que en las determinaciones de las 48 y 72 ho_ 
ras se pudo practicar en la mayor parte de los casos de una - 
manera correcta, el hecho de no poder verificar la evolucion 
general utilizando este resultado, nos induje a tomar como p^ 
rametro del volumen minuto cardxaco, la diferencia entre el - 
contenido de oxxgeno en sangre arterial y el contenido de ox^ 
geno en sangre venosa mezclada ((a-v)O^).
Se ha llamado la atencion en numerosas publicacio—  
nés, y hemos tenido personalmente oportunidad de comprobar, - 
sobre la escasa o nula modificacion del consume de oxxgeno en 
un mismo paciente a lo largo de 72 horas. De hecho es frecuen 
te la utilizacion en los trabajos de investigacion de este pa_ 
rametro, para considerar el volumen minuto cardxaco.
Teniendo en cuenta la muy escasa modificacion del - 
numerador de la formula de FICK, se establecera una relacion 
inversamente proporcional entre la diferencia arterio-venosa 
de contenido de 0^ y el volumen minuto. (VOLUMEN MINUTO = 
CONSUMO 0
^ 1 7 ^ 2
De todos los parametros estudiados en el présente - 
trabajo, es sin duda el volumen minuto, el que nos dara una -
in f o r m a c io n  mas d i r e c t a  d e l  e s ta d o  f u n c i o n a l  d e l  v e n t r x c u l o  -  
i z q u i e r d o ,  de  lo s  p a c ie n t e s  q u e  h a n  s u f r i d o  u n  i n f a r t o  de mio^ 
c a r d io  a g u d o .
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El estudio de las cifras médias de todos los pacien 
tes estudiados como grupo, muestra unos valores que si bien - 
se elevan levemente a lo largo de las 72 horas, se encuentran 
siempre muy cercanos a las cifras consideradas como normales. 
(1 22).
En contraposicion con las cifras médias de la pre—  
sion diastolica de la arteria pulmonar, la diferencia arterio^ 
venosa no puede considerarse anormal en su valoracion como —  
grupo. Puede esto interpretarse como que la alteracion de la 
oxigenacion miocardica, puede producir una modificacion en el 
régimen de presiones, pero no altera la efectividad en el man 
tenimiento por parte del ventricule izquierdo de un volumen 
minuto adeeuado.
Cuando se trada no del grupo como tal, sino de con­
siderar a los casos que componen ese grupo por separado, pod^ 
mos obtener otro tipo de conclusiones. En la grafica n- 17 se 
puede rapidamente separar a un grupo de pacientes (5) que ti^ 
nen una diferencia arterio-venosa superior a 6 vol. % en la - 
determinacion a su ingreso. Estos corresponderian a una afec­
tacion miocardica mucho mas severa que el resto de los pacien 
tes, y consecuentemente ese miocardio se muestra incapaz de - 
mantener un volumen minuto normal.
Todos ellos se acompahan de criterios clinicos de - 
fallo de la bomba, como son oliguria, extremidades frias, de^ 
censo del nivel de conciencia e hipotension (salvo en un caso 
comentado en un apartado previo).
Los cinco casos evolucionan hacia el fallecimiento, 
y en nuestra experiencia la presencia de una diferencia arte
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rio-venosa de oxigeno superior a 6 vol. % ha resultado ser in- 
variablemente un pronostico fatal a muy corto plazo. (98, 43)»
El paciente n- 22, que fallece posteriormente, a su 
ingreso muestra una diferencia arterio-venosa muy por debajo - 
de la cifra media y, por tanto, un buen volumen minuto. Se tr^ 
ta del paciente que fallecio tras un segundo infarto de miocar 
dio, y es de suponer que de no haber ocurrido este segundo ac­
cidente, no se habria sumado a los otros cinco pacientes, de 
quienes tan claramente se diferenciaba por la buena situacion 
funcional de su ventricule izquierdo.
Las diferencias entre los pacientes fallecidos y no 
fallecidos que aparecen en la tabla n- 27, confirman la exis—  
tencia de una mucho peor situacion hemodinamica, en el grupo - 
de los pacientes que fallecen durante las primeras horas trans 
curridas tras el infarto de miocardio.
EFECTO DEL 0^ 100%
Han sido motivo de atencion especial los resultados 
obtenidos con la aplicacion de oxigeno a los pacientes con ac­
cidentes coronarios agudos, no habiéndose alcanzado un acuerdo 
en las diversas publicaciones sobre el bénéficié o perjuicio - 
que se produce con tal raedida terapéutica.
Un grupo de autores ha encontrado que tras la aplica 
cién de oxigeno al 100% durante périodes de tiempo que oscilan 
entre 15 y 60», se produce una elevacion de la tension arte-- 
rial y un aumento de las resistencias periféricas per vasocons- 
triccion arteriolar. Al mismo tiempo ocurre un descenso del vo^
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lumen minuto cardiaco. Es évidente que todo este cumule de re­
sultados no harian mas que contraindicar su utilizacion,
Por otra parte, otros trabajos al respecte, han en—  
contrado una ligera elevacion de las resistencias periféricas 
y de la tension arterial, considerando esta ultima como benefi 
ciosa, ya que favorecxa la perfusién de las arterias corona*—  
rias, independientemente del bénéficié directe sobre la zona - 
anoxica, que se dériva de la elevacién de la P 0 , En cuanto - 
al efecto sobre el volumen minuto, han deslindado en sus se—  
ries, los pacientes con bajo volumen minuto inicial de los que 
tenxan un volumen minuto normal o alto, y han encontrado que, 
mientras en los segundos, o bien se modifica o aparece un des­
censo leve, en los primeros se eleva francamente.
En nuestra serie, al administrar oxxgeno al 100% du­
rante 20» a los pacientes, se produce un descenso en las ci—  
fras médias de diferencia arterio-venosa de oxxgeno (aumento - 
del volumen minuto) cuya evolucion a lo largo de las 72 horas 
se muestra paralela a la sufrida en las determinaciones reali­
zadas estando el paciente respirando aire.
Este descenso de la diferencia arterio-venosa de 0^, 
producido por el oxxgeno, tiene significacién estadxstica tan­
to en la deterrainacién de ingreso como a las 24 y 48 horas, •—  
mientras que no lo es en la determinacién practicada a las 72 
horas (Tabla n- 28). En este sentido, la menor modificacion —  
producida sobre el grupo general en la determinacion realizada 
a las 72 horas (unica sin significacion estadxstica), podrxa - 
interpretarse como el pobre resultado del oxxgeno al actuar so^  
bre un miocardio en mejor situacion ya que en las détermina—  
ciones precedentes.
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En segundo término, hemos estudiado el efecto de la 
aplicacién de 0^ al 100% en dos grupos de pacientes. Por una • 
parte, aquellos enfermos que a su ingreso presentaban un gra—  
diente arterio-venoso de 0^ ((a-v)O^) superior a 5 vol. %, y • 
por tanto con un volumen minuto bajo. Por otra, los pacientes 
cuya diferencia arterio-venosa de 0^ era igual o inferior a 5 
vol. %, presentando por ello un volumen minuto normal o alto.
(a-v)O^ CON 0 100% 20»
INGRESO 24 HORAS 48 HORAS 72 HORAS
CIFRA MEDIA DEL DES­
CENSO DE (a-v)O TRAS 
RESPIRAR 0 100 % 20» EN 
EL GRUPO DE PACIENTES 
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PROBABILIDAD ( P ) P> 0,5 p < 0,02 P<o,05 P< 0,5
Como se puede apreciar en los resultados, las cifras 
médias del descenso en la (a-v^O^ producidas tras la aplica—  
cion de 0,^  al 100% a su ingreso, no son estadisticamente signif 
ficativas. Por el contrario, si que existe una notable difereii
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cia en la determinacion realizada a las 24 y 48 horas, siendo 
évidente un mayor descenso de la diferencia arterio-venosa de 
0^ (aumento del volumen minuto) en el grupo de bajo volumen - 
minuto inicial. En ambos casos la diferencia en el descenso - 
resultO estadisticamente significativa ( P <  0,02 y P  < 0,05, 
respectivamente). Esta modificacion es del mismo signo pero - 
de menor grado en la determinacion practicada a las 72 horas, 
que no resulto tener significacion estadistica (P > 0,5).
La diferencia de efecto de un grupo a otro, muestra 
claramente como el efecto del oxigeno sobre los enfermos con 
bajo volumen minuto, es muy superior al de aquellos con volu­
men minuto normal o elevado. (28, 109).
Se ha realizado un estudio para intentar hallar la 
correlacion existente entre la diferencia arterio-venosa de - 
oxigeno y otros parametros, con el resultado que se comenta a 
continuacién:
La CORRELACION ENTRE LA TENSION ARTERIAL SISTOLICA
Y LA (a-v)O^, como se apuntaba en el apartado de "Resultados"
es en lineas générales un resultado aceptable (r = 0,679) —  
(Grafica n- 24). La relacion es inversa, dado que se ha utili 
zado la (a-v)O^ y no el volumen minuto.
La mayor parte de los casos se agrupan a los lados
de una linea imaginaria, siendo esto mas évidente en las zo—
nas correspondientes a tensiones arteriales entre 100 y 170 - 
mmHg, Igualmente, los dos casos con tensiones inferiores a 70 
mmHg, se situan junto a dicha linea.
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Es en la zona entre JO y lOO mmHg, donde la disper­
sion de los casos es amplia, y creemos que tal hecho se puede 
interpreter como que en ese area se pueden dar diferentes vo- 
lumcnes minuto con muy distintos estadios de vasoconstriccidn 
vascular. De hecho, los très casos mas alejados estan forma-- 
dos por dos pacientes hipotensos con alto volumen minuto y —  
uno con bajo volumen minuto y una gran resistencia periférica.
La CORRELACION ENTRE LA PRESION DIASTOLICA DE ARTE­
RIA PULMONAR Y LA (a-v)O^ es peor que la comentada anterior—  
mente (r — 0 ,641) (Grafica n- 26). La dispersion de los casos 
es muy grande y esto no hace mas que corroborer el hecho co—  
mentado previamente, de que la disfuncion miocardica no afec- 
ta en igual grado al régimen de presiones, que a la capacidad 
para mantener un volumen minuto adecuado, ya que en el segun­
do de los casos sus mécanismes de réserva pueden ser mas numo 
ro so s .
Por ultimo la CORRELACION ENTRE LA PRESION PARCIAL
DE 0^ EN SANGRE VENOSA MEZCLADA (P-0_) Y LA (a~v)0 . ha sido 
2 V 2 2
he ch a pensa ndo en encontrar una relacion estrecha entre un p^ a 
rametro cuya elaboracion résulta complicada ((a-v)O^) y otro 
de muy facil obtencion como es la PçO^, (78).
La correlacion encontrada es buena (r = 0 ,685) (Gr^ 
fica n- 25), y pese a que en algunos puntos existe una cierta 
dispersion, creemos que puede ser utilizada la PçO^ con un - 
aceptable grado de aproximacion como media del volumen minuto. 
Es évidente que en aquellos pacientes que requieran una es— -
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trecha vigilancia hemodinamica la (a-v)O^ no podra ser susti- 
tuida, pero sin embargo, en un numéroso grupo de pacientes —  
cue no se encuentre en tan mala situacion, la determinacion - 
de facilmente realizable, nos dara una informacion muy
aproximada del volumen minuto, permitiendonos un control gro- 
sera de la funcion ventricular izquierda, repetible tantas v^ 
ces como sea necesario•
Pva/BT
Al comentar las modificaciones del gradiente alveo-
lo-arterial de 0^ ((A-a)PO^), se enumeraban las tres posibles
etiologias de aumento de la mezcla venosa que llegaba a la —
auricula derecha descendiendo la P 0 y aumentando por tanto
a 2
dicho gradiente.
En el presente apartado se ha cuantificado en tanto 
por ciento del volumen minuto cardiaco, el flujo correspon—  
diente a la llamada mezcla venosa (Qva), que como antes se co^  
mentaba, estara formada por la suma de los componentes debi—  
dos a: alteracion de la ventilacion-perfusion, alteracion de 
la difusion y el shunt real. (l3)«
En la grafica n- 20 se puede seguir la evolucion de 
este paramétré en todos los pacientes a lo lai'go de 72 horas. 
Los enfermos que se encontraban en évidente insuficiencia car 
diaca (casos que fallecieron en shock cardiogénico), estan - 
anarquicamente distribuidos a lo largo de todos los niveles. 
Este hecho no deja de sorprendernos, ya que la presencia de ~ 
fallo subito de la bomba, habria de venir aparejado de un au-
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mento de la mezcla venosa total, y por ello estos pacientes - 
estarxan situados en la zona alta de la grafica, tanto a su - 
ingreso como durante su corta evolucion, fenomeno que en nue^ 
tra serie no se produce.
Al estudiar la media del grupo total y la evolucion 
de la misma (Grafica n- 21), se aprecia una cifra inicial cla^ 
ramente elevada, que hace un descenso a las 24 horas (este —  
descenso no es estadisticamente significative), para permane­
cer practicamente estable en los siguientes dias. En ningun - 
momento del periodo controlado la media se situa en los valo­
res normales, encontrandose siempre por encima de los mismos.
gs/QT
A los niveles de presion inspiratoria de oxigeno h^ 
bituales para cualquier paciente que se encuentre respirando 
aire, la mezcla venosa total esta compuesta por los tres fac­
tores a los que ya nos hemos referido en numerosas ocasiones, 
pero modificando dicha presion inspiratoria de 0^ podemos ha­
cer mas évidente uno de los componentes. Tal cosa sucede al - 
hacer respirar al paciente en condiciones de hipoxia, en que 
el componente debido a alteracion de la difusion queda prac­
ticamente como unico causante de la mezcla venosa. Por el con 
trario, si sometemos al enfermo a situacion de hiperoxia, los 
componentes de alteracion de la ventilacion-perfusion y de la 
difusion se minimizaran, pasando practicamente el shunt real 
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Es este ultimo mecanismo el que hemos utilizado en 
nuestros pacientes, al hacerles respirar 0^ a una concentra- 
cion del 100%, con objeto de medir cual era exactamente el - 
tanto poi- ciento del volumen minuto correspondiente al shunt 
real (Qs/QT) quo formaba parte de la mezcla venosa total - - 
(Ova/QT).
El shunt considerado como flsiologico estara com—  
puesto por el flujo de las venas de Tebesio y por la sangre 
aportada por las venas bronquiales. La suma de ambas sera —  
aproximadamento on el sujeto sano entre un 3 5'^ un 6% del flu 
jo cardxaco total.
A este pequeuo componente se puede sumar como shunt 
real patologico cl motivado por alveolos no ventilados pero 
bien perfundidos, tal y como sucede en el edema agudo de pul
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mon, o bien la sangre que pase por los shunt precapilares, al 
abrirse estos por aumento de presion en el arbol vascular puJL 
monar. La presencia de pequehas atelectasias que también po- 
drian colaborar al aumento del shunt, se han suprimido como - 
se comentaba en el apartado de "Material y Métodos", al hacer 
realizar al paciente, antes de la determinacion, varias inspi^ 
raciones profundas con objeto de distender los posibles alveo^ 
los plegados. (10 9 , 5 7 , 5 9 ) .
En la grafica n- 22 se muestra el valor medio del ~ 
Qs/QT a lo largo de las 72 horas, que perinanece practicamente
estable desde un principio (las modificaciones no son estadis
ticamente significativas), por encima del limite alto de la - 
normalidad.
En la grafica n- 33> puede apreciarse como en la de. 
terminacion del ingreso existe una clara diferencia entre el 
valor medio de Qva/QT y el de Qs/QT, a favor del primero de - 
ellos. La existcncia de una mayor cantidad de mezcla venosa - 
total que la correspondiente tan solo al shunt real, se just_i 
fica por el aumento del componente motivado por alteracion de 
la ventilacion-perfusion (v/^) y por alteracion de la difu—  
sion.
En cuanto al segundo de estos (difusion) es cada —  
vez mayor la tendencia a minimizar su presencia, y de hecho - 
se ha comprobado que es necesaria una disminucion al 20% del
valor normal del factor de difusion, para que por este motivo
se produzca hipoxemia (36). Por ello, parece évidente que en 
la determinacion inicial de Qva/QT existe una alteracion de - 
la normal relacion ventilacion-pcrfusién, alteracion que dis- 
minuye a las 24 horas.
Grafica N- 33
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Pensâmes que el motivo de esta alteracion inicial - 
séria la existcncia de redistribuci(5n del flujo vascular pul­
monary en presencia de un grado leve de insuficiencia cardia- 
ca. Al derivarse una mayor proporcidn del flujo pulmonar ha—  
cia los campos superiores, sin existir modificaciones en la - 
ventilacidn de dichos grtipos de alveoles, se producira un au—  
mento de la mezcla venosa en la auricula izquierda (v/$ disir.^  
nuida).(lllyll8).
Esta redistribucion vascular pulmonar podria ser ac^  
tiva a nivel gasométrico, aun antes de que fuesc évidente en 
la radiografia de tdrax.
En las determinaciones realizadas a las 24, 48 y 72 
horas, el aumento de la mezcla venosa total (Qva/QT) esta pr£ 
ducido en su mayor parte por aumento de normal efecto shunt 
(Ô-'/âl), siendo évidente una disminucion del componente debi-
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do a alteracion do la ventilacion-perfusion, mientras que el 
shunt real permanece practicamente estable.
La correlacion establecida, tanto entre la presion 
diastolica de la arteria pulmonar (PDAP) y el Qva/QT, como eri 
tre la presion diastolica de la arteria pulmonar y el Qs/QT - 
es iruy mala (r — 0,076 y r = 0,129, respectivamente), présen­
tante en ambas ocasiones una enorme dispersion de todos los - 
cases. (24).
CONTROL PE LOS PACIENTES. TRANSCURRTDOS ENTRE 6 Y 
12 MESES DE SU INGRESO EN LA UNIDAD CORONARIA
De todos los pacientes que fue posible contrôlai', • 
transcurridos al menos seis meses del momento en que ocurrid 
el episodio coronario, motivo de su ingreso en la Unidad, un 
numéro elevado de ellos (53^) habia sufrido crisis de dolor • 
coronario, mientras que era mucho menor (23,5%) d  de los ca­
sos en que su situacion hemodinamica les obligaba a estar so- 
metidos a tratamiento farmacoldgico con digital y diureticos
AREAS DE LATIDO ANOMALO
Durante el periodo agudo del accidente coronario es 
relativamente frecuente el que el area de miocardio afectada 
por la falta de riego coronario tenga una movilidad anormal, 
no contrayendose de igual modo que el resto de ventricule. E^ 
ta zona puede considerarse como aquinetica o disquinetica, y 
tal como puede apreciarse en la exploracion clinica, al pcrci
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bir un latido habitualmenfce de expansion sistolica, corriente: 
mente situado entre el 3“ 6 4“ espacio intercostal, a la altu 
ra de la linea medio-clavicular cuando corresponde a una ne—  
crosis anterior o septal, y mas por fuera de esta linea cuan­
do el area disquinetica acompaha a una necrosis de la pared - 
libre del ventricule izquierdo. (9l).
Estas areas de latido anoinalo, en un gran mîmero de 
casos coincidiendo en su mejoria con la oxigenacion de la zo­
na isquémica, evolucionan hacia su desaparicion, y se dejara 
de apreciar en la exploracion el latido antes descrito.
En la evolucion posterior, la zona necrosada se - - 
transforma en algunos casos en un tejido fibroso que no cola- 
bora con el resto del miocardio a la normal contraccidn, - —  
creando un area similar a la antes descrita. Esto puede ser - 
considerado como un aneurisma, que si bien carece de forma sa^  
cular, no deja de formar una moderada dilatacion localizada - 
en la superficie miocardica, como hemos tenido ocasion de corn 
probar en repetidas piezas anatoinicas.
El comportamlento es similar a la zona aquinetica - 
del perxodo agudo, y podremos apreciarlo en la exploracion —  
clxnlca de û.gual modo. (lOl).
En nuestra serie un 41,2% de los pacientes revisa—  
dos entre los 6 y 12 meses, presentaban un area de latido en­
tre 3^ y 4" espacio intercostal, a nivel todos ellos de la 1^ 
nea m e dio-c1avi cu1a r . (Fxg. nums. 28, 29, 30, 31 y 32).
Los criterios utilizados para el diagnostico de —  
aneurisma ventricular fueron: en primer lugar la localizacion 
ectopica de area de latido; en segundo lugar, el hecho de que
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la derivac.ion electrocardiografica sobre dicho punto mostrase 
en la mayor parte de los casos un coniplejo QS, a nuestro jui- 
cio poco compatible con una masa muscular grande que transmi- 
tiese su impulse (etiologia con la que hacer un posible diag- 
nostico diferencial del latido). En tercer lugar, la existen- 
cia de una onda a_ mayor de un 1S% de la altura del trazado, - 
que si bien el critorio es comun a la miocardiopatia congest!^ 
va, miocardiopatia hipertrofica, hipertension y estenosis ~ - 
aortica, résulta facil el diagn5stico diferencial por la bis- 
tor ici y el B.C.G.
Por ultimo, el latido correspondiente a la punta —  
del corazon tiene su altura maxima inicialmente, para descen­
der a continuacion, mientras que en el aneurisma la aproxima- 
cion a la pared toracica se hace a lo largo de la sxstole, al_ 
canzando su maximo desplazamicnto del area aquinêtica al fi— - 
nal de la misma,
El di.agnostico realizado por el B.C.G., sin conocer 
la exploracion clinica, coincidio con el heclio por el regis-- 
tro del latido, confirmando la utilidad de los criterios elcjc 
trocardiograficos utilizados. (38).
En 5 de los pacientes con el diagnostico de aneuri.^ 
ma postinfarto, la localizacion de la necrosis hecba desde el 
punto do vista electrocardiografico es septal y anterior, - - 
bien sean presentandose combinados o aisladamente. Sin embar­
go, en dos pacientes la localizacion era diafragmatica. Esto 
en principle es sorprendente, y la unica explicacion posible 
séria que el impulse del area aneurismatica diafragmatica im- 
piilsase al corazon hacia adolante.
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El porcentaje de infartos que en nuestra série evo- 
lucionan hacia el aneurisma de la zona necrosada es francamen 
te elevado, Desconocemos la evolucion a largo plazo de las —  
areas disquinéticas del periodo agudo y cuantas de ellas de—  
sembocan en aneurisma, y considérâmes que este tema, no estu- 
diado hasta el momento en la literatura mundial, puede ser —  
del mayor interes en una proxima investigacidn. (46).
Nos ha llamado la atencidn la presencia en un eleva^ 
do numéro de casos de bradicardia sinusal, como secuela del - 
infarto, frecuencia que no impide la realizaci^n de una nor—  
mal actividad por parte del paciente.
El control gasomêtrico ha permitido constatar la 
presencia de una P 0 absolutamente normal, salvo en un caso 
de hipoventilacidn correspondiente a una infeccion pulmonar. 
El gradiente alveolo-arterial de 0^ ((A-a)PO^) esta dentro de 
la mas estricta normalidad, haciendo suponer que han remitido 
por complete, tanto las alteraciones de la ventilacion—perfu­
sion, como el aumento del shunt comprobado en el periodo agu.- 
do .
Igualmente la cifra media de las determinaciones de 
PCO^ se ajusta a la mas absoluta normalidad. El valor medio - 
de pu es ligeramente alcaline, correspondiendo a un leve aug­
mente de la cifra de bicarbonates en sangre. (74).
Es évidente la buena evolucion de todas las altera­
ciones gasomctricas que estes enfermes mostraban en la faso - 
aguda de su infarto de miocardio, ya que podemos considérer - 
que la restituci^n funcional del ventricule izquierdo en repo^ 
so, al menos desde el punto de vista gasomêtrico, ha sido to­
tal. No hay que olvidar, sin embargo, que un 25% de elles re-
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querian para alcanzar esa situacion el concurso de digital o 
diureticos.
PÜLSO PARADOJICO
La presencia ocasional de una pronunciada variaci<5n 
respiratoria en la amplitud del pulso arterial es descrita por 
primera vez por WILLIAMS, C.J.B. en I.85O, y es KüSSMAüL, en - 
1.874, el que realiza el primer estudio crftico de dicho feno- 
meno en très pacientes, calificandolo de ”pulsus paradoxus” .
Durante el normal ciclo respiratorio, el pulso arte­
rial sufre unas ligeras modificaciones en su amplitud, siendo 
mayor durante la espiracidn y menor durante la inspiracidn. 
ta modificacidn en el sujeto sano oscila entre 3 y 10 mmHg.
Se considéra pulso paraddjico a la acentuacidn de e^ 
te fendmeno fisioldgico por encima de 10 mmHg. de diferencia - 
entre la tensidn sistdlica arterial en la inspiracidn y en la 
espiracidn, y parece ser habituai acompahante de la pericardi­
tis constrictiva y del taponamiento pericardico.
Un gran numéro de explicaciones se han utilizado pa­
ra justificar el mecanismo de produccidn del pulso paraddjico. 
Una de ellas consiste en que durante la inspiracidn el descen- 
60 del diafragma tira mas aun de un pericardio ya tenso, y au- 
menta la presidn en su interior, dificultando mas con ello la 
repleccidn del ventricule izquierdo, disminuyendo por tanto el 
volumen de eyeccidn y la presidn arterial (DOCK, W . , I.96IJ —
WOOD, P., 1.961). (19).
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Otra explicacion séria el almacenamiento de sangre en 
los vasos pulmonares durante la inspiracidn, que provocara un - 
descenso del retorno de sangre a la auricula izquierda y, por - 
tanto, al ventriculo izquierdo, bajando el volumen de eyeccidn 
y la tensidn arterial (GAUCHAT, H.W. and KATZ, L.N., 1.924). - 
Esto explicaria asimismo la presencia de pulso paraddjico en - 
ciertos casos de patologia respiratoria que tienen como dato - 
en comun una anormal variacidn de la presidn intrapleural. - -
( 30 ) .
DORNHORST cree que el aumento del llenado en el ven­
triculo derecho durante la inspiracidn, al favorecer la pre—  
sidn negativa intratoracica el retorno venoso a la auricula de 
recha, interferiria el relleno del ventriculo izquierdo, por - 
aumento de la presidn intrapericardica.
Por ultimo, GUNTHERDTH opina que las variaciones de 
la respiracidn normal, junto a un ventriculo derecho con un vo^  
lumen de eyeccidn ya reducido, sera el responsable de las va —  
riaciones exageradas de la tensidn arterial en el taponamiento 
cardiaco, (42, 14).
Es évidente que la presencia de tantas explicaciones 
sobre el mismo fendmeno no hacen mas que confirmer las dudas, 
que sobre el mecanismo de produccidn del mismo aun persisten.
ActuaImente se ha comprobado la presencia de pulso - 
paraddjico en las miocardiopatias restrictives, en determine—  
dos momentos de la historia naturel de la miocardiopatia con—  
gestiva, en el shock y en general en diverses situaciones de - 
insuficiencia cardiaca. Todas estas nuevas posibilidades de —  
pulso paraddjico parecen tener en comun la presencia de un ven
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triculo izquierdo con una compliance alterada, que impediria - 
una adecuada adaptacidn por parte del miocardio, a las modifi- 
caciones fisioldgicas que se producen durante el ciclo respira 
torio, en el retorno de sangre por las venas pulmonares, por - 
causa del almacenamiento de la misma en el lecho vascular pul­
monar. (71, 103).
A1 revisar la literatura mundial no hemos encontrado 
descrita la existencia de pulso paraddjico en el infarto de —  
miocardio agudo, sin derrame pericardico, y es por eso por lo 
que comentamos nuestro hallazgo y su posible interpretacidn.
Pese a que la mayoria de las publicaciones conside—  
ran 10 mmHg. la diferencia entre la tensidn arterial sistdlica 
en inspiracidn y en espiracidn, a partir de la cual se puede - 
hablar de pulso paraddjico, hemos decidido poner ese limite en 
15 mmHg. para evitar situaciones de dificil interpretacidn.
La presencia de pulso paraddjico en nuestra serie —  
aparece en aproximadamente la mitad de los pacientes, y es mu- 
cho mas frecuente en la determinacidn realizada a su ingreso. 
La diferencia de amplitud del pulso durante el ciclo respirato^ 
rio va disminuyendo a lo largo de las 72 horas, hasta haber dje 
saparecido en la mayor parte de los pacientes al tercer dia.
Hemos encontrado que en aquellos casos cuya diferen­
cia sistdlica entre la inspiracidn era tan solo igual o supe—  
rior a 10 mmHg. (82^), tambien evolucionaban a lo largo de las 
72 horas haciendose cada vez menor.
Consideramos que la modificacidn del retorno de san— 
gre a la auricula izquierda producida por el almacenamiento —
\inspiratorio de sangre en el lecho vascular pulmonar^^estaria j 
compensado en parte por las modificaciones en la eye^oidn de  ^/ 
un ventriculo izquierdo sano, capaz de adaptarse a ese 
so de repleccidn. Esto evitaria las oscilaciones respiratd—  
rias en la tensidn arterial, o al menos las amortiguaria, si- 
tuandolas dentro de los limites considerados como normales.
Por el contrario, en un miocardio andxico y por ello 
con una compliance disminuida, las posibilidades de adapta—  
cidn serian practicamente nulas, y quedarian magnificadas las 
modificaciones producidas por el almacenamiento pulmonar de - 
sangre durante el ciclo respiratorio. ($0).
En nuestros pacientes se produce un descenso de la 
presidn capilar pulmonar durante la inspiracidn, confirmando 
la disminucidn de la presidn en la auricula izquierda, tra—  
sunto de un menor retorno sanguineo por las venas pulmonares.
(Fig. N2 33).
Figura 33
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La disminucidn progresiva de la diferencia de ampli­
tud del pulso durante el ciclo respiratorio a lo largo de las 
72 horas siguientes al infarto, puede corresponder a una mejor 
oxigenacidn del miocardio, mejorando la compliance del mismo y 
aumentando la capacidad de adaptacidn, a las modificaciones —  
del retorno a la auricula izquierda.
Tenemos intencidn de continuer estudiando el pulso - 
paraddjico en los infartos de miocardio en fase aguda, con ob- 
jeto de tratar de confirmer el mecanismo de su produccidn. Po- 
driamos encontrarnos ante un dato facilmente obtenible en la — 
exploracidn clinica, que nos diese una valiosa informacidn de 
las condiciones mecanicas del\entriculo izquierdo, y de su evo 




l^.- El control hemodinamico de los pacientes con infarto agu­
do de miocardio, utilizando un cateter flotante SWAN-GANZ 
ha resultado un metodo facil y seguro para seguir la evo- 
lucidn de este tipo de pacientes. Tan solo existid como —  
complicacidn un caso con taquicardia ventricular, resuel- 
to rapidamente mediante choque electrico.
2 “.- La mortalidad de nuestra serie de pacientes, en los que - 
se ha conseguido evitar los fallecimientos por alteracio­
nes del ritmo, ha sido de un 20%. Esta cifra tiene mayor 
valor si tenemos en consideracidn la precocidad del ingre 
so de estos enfermos en la Unidad Coronaria tras el ini—  
cio de la sintomatologia.
3-.- La edad de los pacientes ha resultado un indice prondsti- 
co a corto plazo, aumentando la mortalidad cuanto mayor - 
era la edad de los enfermos que sufrieron el infarto de - 
miocardio (edad media de los pacientes fallecidos = 70 —  
ahos; edad media del grupo en general = 58 ahos).
4 -.- Las alteraciones enzimaticas se ajustan en nuestros casos 
al patrdn considerado como tipico en el infarto de miocair 
dio.
5-.- Las modificaciones de pH, tanto hacia el lado aciddtico - 
(inferiores a 7,35) como hacia el alcalino (superior a —  
7,50), resultaron un mal prondstico a corto plazo (falle- 
cieron un 40% de los primeros y un 33,3% de los segundos),
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?6-.- La elevacidn de la PCO^ por encima de 50 mmHg. se acompa-
na en nuestra serie de una mortalidad del 60%. Cuando la
cifra es inferior a 30 mmHg. la mortalidad résulta de un 
100%.
7-.- La cifra media de P^O^ de todo el grupo (63,93 mmHg., SEM
+ 2,319), se encuentra por debajo del limite inferior de
la normalidad a su ingreso, y permanece sin alcanzarlo du 
rante las primeras 72 horas al menos (media a las 72 ho­
ras 68,43 mmHg.; SEM +2,2l8). En los pacientes con P^O^ 
inferior a 55 mmHg. a su ingreso, la mortalidad es de un 
50%.
8-.- La P-0^ ha resultado tener una buena correlacidn con la - 
V 2
(a-v)O^ (r = 0 ,685), presentandose como un parametro de - 
facil obtencidn, y de gran utilidad, para el control de - 
la evolucion del voluraen minute en estos enfermos.
9-.- La presencia de disnea de grade raoderado-severe, en nues­
tra serie se ha mostrado como un sintoma ominioso, falle— 
ciendo los très pacientes que la presentaban.
10-.-Hemos encontrado que un l6,6% de nuestros pacientes pre­
sent aron una auscultacidn cardiaca compatible con insufi- 
ciencia mitral subvalvular. De este grupo, un 60% evolu- 
cionaron favorablemente, mientras que el 40% fallecia en 
insuficiencia cardiaca irreversible, en las siguientes 24 
horas.
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11-*- La extension de la necrosis, valorada mediante la loca- 
lizaci&n electrocardiografica, ha mostrado una buena r^ 
lacidn con la cifra de enzimas en sangre. Esta relacidn 
fue menos buena con la presidn diastdlica de la arteria 
pulmonar (P.D.A.P.) y con la (a-v)O^, mientras que no - 
se encontrd paralelismo alguno con la tensidn arterial.
12-.- Los très casos (lO%) de bloqueo auriculo-ventricular de 
2- grado (un caso MOBITZ tipo I y 2 casos MOBITZ tipo - 
II) correspondian a pacientes con infarto de miocardio 
de localizacidn diafragmatica. Uno de estos pacientes - 
fallecid en insuficiencia cardiaca y en los otros 2 ca— 
SOS el bloqueo remitid por completo.
13-.- La presencia en la radiografia de tdrax de dates de in- 
suficiencia cardiaca izquierda se produjo en un 42% de 
los pacientes y la mortalidad de este grupo fue de un - 
36,36% frente a un 9,1% del grupo de enfermos sin dates 
radioIdgicos de insuficiencia cardiaca.
14-.- La cifra media de la tensidn arterial sistdlica del gru 
po general, fue a su ingreso de 122,4 mmHg. Las modifi­
caciones producidas a las 24, 48 y 72 horas no fueron - 
estadisticamente significativas ( P < 0,1; P ^ 0,5 y 
P ^ 0,4, respectivamente).
De los pacientes que tenian una cifra de tensidn arte­
rial sistdlica a su ingreso inferior a 90 mmHg., falle­
cid un 67%, mientras que en los pacientes con tensidn -
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sistdlica superior a 90 mmHg, esta evolucidn fatal fue - 
tan solo de un 8,7%.
Los casos con tensidn sistdlica inferior a 90 mmHg. a su 
ingreso, que evolucionaron favorablemente, tenian un vo- 
lumen minute cardiaco normal o elevado. La hipotensidn - 
sin dates hemodinamicos o clinicos de bajo volumen minu­
te, no ha resultado en nuestra serie un dato de mal pro­
ndstico .
Tras hacer respirar O 2 al 100% a los enfermos durante - 
20*, se produjo una elevacidn de las cifras médias de la 
tensidn arterial sistdlica, que fue estadisticamente si^ 
nificativa, tanto al ingreso como en las très siguientes 
determinaciones (P< 0,001; P< 0,001; P <  0,00 5 y P = 0,001 
respectivamente)•
15-.- Tanto la presidn diastdlica de la arteria pulmonar (P.D.
A.P.) como la presidn media de la arteria pulmonar (PAP) 
tienen un valor medio para todo el grupo, a su ingreso , 
por encima del limite superior de la normalidad (16,56 - 
mmHg y 21,38 mmHg, respectivamente), para descender rap^ 
damente. Dicho descenso se evidencia en la determinacidn 
practicada a las 24 horas. Este descenso es estadistica- 
mente significative para la P.D.A.P, (P<0,05).
La mortalidad del grupo de pacientes con P.D.A.P. supe—  
rior a su ingreso a 15 mmHg fue de un 33,3%, frente a un 
7,14% de los que era inferior a dicha cifra. La inhala—  
cidn de O 2 100% durante 20* no produjo modificacidn aigu 
na en las cifras médias de P.D.A.P. y PÀP.
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16-,- Hemos encontrado una muy buena correlacidn (r=0,968) en­
tre la presidn capilar pulmonar (PCP) y la presidn dias­
tdlica de la arteria pulmonar (P.D.A.P,)
17-.- La correlacidn entre la presidn media en auricula dere—  
cha (P.A.D.) y la presidn diastdlica de la arteria pulm£ 
nar ha resultado mala en nuestro grupo (r=0 ,646) especial 
mente en aquellos casos en que uno de los dos parametros 
era patoldgico.
18-.- La cifra media del gradiente alveolo-arterial de O 2 — — 
((A-a)P02 ) del grupo general se encuentra elevada a su - 
ingreso (26,26 mmHg). Las modificaciones que se producen 
a lo largo de las 72 horas no son estadisticamente sign^ 
ficativas (P 0,5). En ninguna de las tres determinaciones 
el valor medio del grupo alcanzd los limites de la norm^ 
lidad (24,67 mmHg, 26,33 mmHg y 23,86 mmHg, respective—  
mente).
19-.- La presencia de una diferencia arterio-venosa de O 2 - - 
((a-v)02) superior a 6 vol. % al ingreso se acompahd en 
nuestra serie de evolucidn fatal en un 100% de los casos.
Tras hacer respirar a los pacientes O 2 al 100% durante - 
20 * se produ jo un descenso de la diferencia arterio-veno^ 
sa de O 2, en la cifra media del grupo general, que resul_ 
td estadisticamente significative tanto a su ingreso —  
(Pc0,02) como en las determinaciones de las 24 y 48 ho—  
ras (P<0,01 y P<0,005).
El descenso de la diferencia arterio-venosa de O 2 al re^ 
pirar oxigeno al 100% fue raucho mas marcado en aquellos
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pacientes con bajo volumen minuto, que en los que tenian 
un volumen minuto normal o elevado.
20-.- La correlacidn entre la tensidn arterial sistdlica y la 
(a-v)02 fue mo dera dament e buena a su ingreso (r=0,679), 
siendo esta correlacidn mas favorable en las situacio —  
nes con hipotensidn (T.A. 90 mmHg) y bajo volumen minu­
to, asi como en las que presentaban tensiones arteriales 
superiores a 115 mmHg y volumen minuto normal o elevado.
21-.- La fraccidn del volumen minuto cardiaco correspondiente 
a la mezcla venosa total (Qva/QT), se encontrd elevado 
a su ingreso (media =19,62%), descendiendo a las 24 ho­
ras (media 14,23%), si bien a las 72 horas todavia no - 
ha regresado a los limites de la normalidad.
22-.- El aumento del normal efecto shunt (Qs/^t), es el compo^ 
nente principal de la elevada cifra de mezcla venosa - 
total (Ôva/Qt) durante las 72 primeras horas.
En la determinacidn correspondiente al ingreso, junto - 
al aumento del shunt, es importante el componente debi- 
do a la alteracidn de la relacidn ventilacidn-perfusidn 
(V/Q), para minimizarse este ultimo a partir de las pr^ 
meras 24 horas.
23-*- No hemos encontrado correlacidn alguna, tanto entre la 
presidn diastdlica en la arteria pulmonar (P.D.A.P.) y - 
el Qva/$t, como con el Qs/fit.
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24-.“ En el control realizado en los pacientes correspondiez 
tes al grupo de estudio, entre los 6 y 12 meses de ha­
ber sufrido el infarto, hemos encontrado un latido pre^ 
cordial de localizacidn andmala, y con un registre gr^ 
fico sugerente de aneurisma ventricular en un 41,2% de 
los enfermos.
25-.- En el registre electrocardiografico practicado a los -
6-12 meses del infarto, se encontraron dates compati­
bles con la presencia de aneurisma ventricular en aque­
llos pacientes que presentaban el area de latido antes 
comentado.
26-.- El estudio gasomêtrico arterial, realizado a los 6-12 
meses del infarto, mostrd unas cifras médias normales 
para el pH (7,459), PCOg (39,71 mmHg), P^Og (80,88 —  
mmHg) y (A-a)P02 (7,98 mmHg).
27^.- Se ha observado la presencia de pulso paraddjico en - 
un 53% de los pacientes que fueron motivo de atencidn 
en este sentido durante su ingreso.
La diferencia entre la tensidn arterial sistdlica en - 
la inspiracidn y en la expiracidn, que fue superior a 
15 mmHg a su ingreso en estos pacientes, fue disminuyen 
do paulatinamente a lo largo de las 72 horas controla- 
das.
Este hecho, no publicado pnyiamente en la literatura,- 
lo consideramos de gran interes y nos proponemos estu- 
diarlo mas ampliamente en un future prdximo.
B I B L I O G R A F I A
191.
1. ANONYMOUS
ANOXIA IN MIOCARDIAL INFARCTION 
BRIT. MED. J. 27 (I.965) 1.261-1262
2. ANONYMOUS
OXYGEN IN ACUTE MYOCARDIAL INFARCTION 
LANCET. 6 SEPT. (1.969) 525-526
3. ANONYMOUS
GUIDELINES FOR ORGANIZATION OF CRITICAL CARE UNITS 
JAMA 222 (1.972) 1.532-1.535
4. R. ASHFIELD AND C.J. GAVEY
SEVERE ACUTE MYOCARDIAL INFARCTION TREATED WITH HYPERBARIC 
OXYGEN. REPORT OF FORTY PATIENTS 
POSTGRAD. MED. J. 45 (l.9&7) 648-654
5. J. AUGUST; J. WELCH AND K. CONNOLLY 
STAFFING AND TRAINING FOR INTENSIVE CARE
MEDICAL CLINICS NORTH AMER. (SEPT. 1.97l) 1.127-1.140
6. BATES. D.V.; CHRISTIE, R.V.; Me. KEEM, P.T.
RESPIRATORY FUNCTION IN DISEASE
2& EDITION 1.971 W.B. SAUNDERS COMPANY. PHILADELPHIA
7. BATES. D.V.; CHRISTIE, R.V.
RESPIRATORY FUNCTION IN DISEASE
IÔ EDITION 1.964, W.B. SAUNDERS COMPANY. PHILADELPHIA
8. BIGGER, J.T. ; R.T. HEISSENBUTTEL AND W.P. LOVEJOY 
MANAGEMENT OF CARDIAC PROBLEMS IN THE INTENSIVE CARE UNITS 
MEDICAL CLINICS NORTH AMER. (SEPT. 1.97l)l 1.183-1.206
192.
9. BLOFSTROM; E. CRINOUS AND P.O. WESTER
RESPIRATOR TREATMENT IN COMPLICATED CASES OF ACUTE
MYOCARDIAL INFARCTION
ACTA MED. SCAND. I90 (l.97l) 287-289
10. BRADFORD, H. A.
PRINCIPLES OF MEDICAL STADISTICS
PUBLISHED BY THE LANCET LIMITED. LONDON 1.971
11. CALLARD, M. G. AND JUDE, R.J.
ACUTE RESUCITATICN IN THE INTENSIVE CARE UNIT 
MEDICAL CLINICS NORTH AMER. (SEPT. I.971) 1.157-1.170
12. COHEN R. AND NUHLEY, H.
MONITORING THE BLOOD pH IN ACUTE MYOCARDIAL INFARCTION 
JAMA 198 (1.966) 275-277
13. COHEN, R. AND OVERFIELD, E.M.
THE DIFFUSION COMPONENT OF ARTERIAL HIPOXEMIA 
AMER. REV. RESP. DIS. 105 (l.972) 532-540
14. COHN, J.N. ; PINKERSON, A.L. AND TRISTANI, F.E.
MECHANISM OF PULSUS PARADOXUS IN CLINICAL SHOCK 
J. CLIN. INVEST. 46 (1.967) 1.744
15. COLLINS, J.V. ; CLARK, T.J.M.; EVANS, T.R. AND RIAZ, M.A. 
CENTRAL VENOUS PRESSURE IN ACUTE MYOCARDIAL INFARCTION 
LANCET 20 FEBR. (I.967) 373-378
16 COROMINAS VILARDELL, A.
LOS LIPIDOS. LABORATORIO Y CLINICA 
EDICIONES TORAY, S.A. 1.971
193.
17. DAVENPORT HORACE ¥.
EL ABC DE LA QUIMICA ACIDO-BASE
EDITORIAL UNIVERSITARIA. BUENOS AIRES, 4» EDICION (I.969)
18. DIKSHIT, K.; VYDEN, J.K. ; FORRESTER, J.S.; CHATTERJEE, K. ; 
PRAKASH, R. AND SWAN, H.J.
RENAL AND EXTRARENAL HEMODYNAMIC EFFECTS OF FUROSAMIDE IN 
CONGESTIVE HEART FAILURE AFTER ACUTE MYOCARDIAL INFARCTION 
NElf ENGL. J. MED. 288 (1.973) 1.087-1.09O
19. DOCK, W.
INSPIRATORY TEIACTION ON THE PERICARDIUM 
ARCH. INTERN. MED. 108 (I.961) 837
20. EDELMAN, N.H.; GORFINKEL, H.J.; LLUCH S.; GOTTSCHALK, A.; 
HIRCH, L.J. AND FISHMAN
EXPERIMENTAL CARDIOGENIC SHOCK; PULMONARY PERFORMANCE AFTER 
ACUTE MYOCARDIAL INFARCTION
AMER. Jo PHISIOL. 219 N2 6 (l.970) 1.723-1.730
21. ESCHER. D.J.W. AND FURMAN SEYMOUR 
EMERGENCY TREATMENT OF CARDIAC ARRHYTMIAS 
JAMA 214 (1.970) 2 .028-2.034
22. FAIRCHILD, R.A. AND ALLEN, H.N.
MONITORING SYSTEMS FOR INTENSIVE CARE
MEDICAL CLINICS NORTH AMER. (SEPT. 1.97l) 1.107-1.126
23. FELSON, B.
FUNDAMENTALS OF CHEST ROENTGENOLOGY W.B.
1.966 SAUNDERS COMPANY. PHILADELPHIA AND LONDON
24. FILLMORE, S.J.; GUIMARAES, A.C.; SCHELDT, S.A. AND KILLIP 
III. T.
BLOOD-GAS CHANGES AND PULMONARY HEMODINAMICS FOLLOWING ACUTE 
MYOCARDIAL INFARCTION 
CIRCULATION 45 (1.972) 583-590
194.
25. FULCK, D.Co; VALENTINE, P.A.; TRIESTRE, B,; HIGGS, B. ;
REID, D.N.; STEINER, R.E. AND MOUNSEY, J.P.D.
RIGHT HEART PRESSURE IN ACUTE MYOCARDIAL INFARCTION.
BRIT. HEART J. 29 (1.967) 748-756
26. FORRESTER, J.S.; DIAMOND, G. AND SWAN, H.J.C.
BEDSIDE DIAGNOSIS OF LATENT CARDIAC COMPLICATIONS IN 
ACUTELY ILL PATIENTS.
JAMA 222 (1.972) 59-63
27. FORRESTER J.S.; DIAMOND, G. ; Me HUGH, T.J. AND SWAN, H.J.C. 
FILLING PRESSURES IN THE RIGHT AND LEFT SIDES OF THE HEART 
IN ACUTE MYOCARDIAL INFARCTION
NEW ENGL. Jo MED. 285 (l.97l) 190-193
28. FOSTER, G.L.; CASTEN, G.G. AND REEVES, T.J.
THE EFFECTS OF OXYGEN BREATHING IN PATIENTS WITH ACUTE
MYOCARDIAL INFARCTION
CARDIOVASC. RES. 3 (I.969) 179-189
29. FURMAN, S. AND ESCHER, D.J.W.
PRINCIPLES AND TECHNIQUES OF CARDIAC PACING
1§ EDITION 1.970. HARPER AND ROW PUBLISHER, NEW YORK. LONDON
30 . GAUCHAT, H.W. AND KATZ, L.N.
OBSERVATIONS ON PULSUS PARADOXUS
ARCHIV. INTERNAT. MED. 33 (l.924) 350-370
31. GEIGY DOCUMENTA 
TABLAS CIENTIFICAS
6& EDICION 1.965. PUBLICADAS POR J.R. GEIGY, S.A. SUIZA
32. GOLD, H.K.; LEINBACH, R.C. AND DUNKMAN W.B.
WEDGE PRESSURE MONITORING IN MYOCARDIAL INFARCTION 
NEW ENGL. J. MED. 285 (l.97l) 230-231
195.
33. GILMOUR, D.P.; HOOD, W.B.; KUMAR, R. ; ASIMACOPOULOS, P.; 
NORMAN, J.C. AND ABELMAN, W.H.
EXPERIMENTAL MYOCARDIAL INFARCTION. EFFICACY OF HYPERBARIC 
OXIGENATION IN VENTRICULAR FAILURE AFTER CORONARY OCCLUSION 
IN INTACT CONSCIOUS DOGS.
AMER. J. CARDIOLo (MARCH. 1.973) 336
34o GOLDMAN, R.HoJ KLUGHAUPT, M. J METCALF, T.; SPIVACK, A.P. AND 
HARRISON, D.C.
MEASUREMENT OF CENTRAL VENOUS OXYGEN SATURATION IN PATIENTS 
WITH MYOCARDIAL INFARCTION 
CIRCULATION 38 (1.968) 941-946
35. GOODMAN, L.S. AND GILMAN, A.
THE PHARMACOLOGICAL BASIS OF THERAPEUTICS
45 EDITION (1.971) THE Me MILLIAN COMPANY PUBLISHER. LONDON 
TORONTO.
3 6 . GORDON, B.L. ; CARLETON, R.A. AND FABER, L.P.
CLINICAL CARDIOPULMONARY PHISIOLOGY
GRUNE AND STRATTON NEW YORK. LONDON. (I.969)
37. GOURGEON, . R. ; MOTTE, G.; LORENTE, P.; WAYNBERGER, M. ET 
BOURVRAIN, Y.
DE CERTAINS PARAMETRES HEMODINAMIQUES AU ESTATE AIGU DE 
L*INFARTUS DU MYOCARDE.
PRESS. MED 78 (l.970) 1.443
38. GRABER, J.D.; CAKLEY, C.M.; PICKERING, B.N.; GOODWIN, J.F. ; 
VENTRICULAR ANEURISM. AN APPRAISAL OF DIAGNOSIS AND SURGICAL 
TREATMENT.
BRIT. HEART. J. 34 (1.972) 830-838
196.
39o GRANDJEAN, T.; ENRICO, J*F.; POLI, S.; KINSBERGEN, M. ; MOSER, 
Jo ET PERRET, CL.
VALEUR DE LA PRESSION VEINEUSE DANS LA SURVEILLANCE DE L* IN­
FARTUS DU MYOCARDE.
SCHWEIZ MED. WSCHR. 100 (l.970) 167-170
40. GRENDAHL
EARLY DEATH IN ACUTE MYOCARDIAL INFARCTION 
ACTA MED. SCAND. 181 (I.967) 655-662
4lo GRODEN, B.M.
EFFECT OF POSTURE ON CARDIAC OUTPUT AFTER MYOCARDIAL INFARCTIO 
BRIT. HEART. J. 31 (I.969) 735
42. GUNTHEROTH, W.G.; MORGAN, B.C. AND BREAZEALE, D.G.
EFFECT OF RESPIRATION ON VENOUS RETURN AND STROKE VOLUME IN 
CARDIAC TAMPONADE
CIRCULAT; RESEARCH 20 (I.967) 381-390
43. HARDY, F.J.
PATHOPHYSIOLOGY AND THERAPY OF THE SHOCK OF MYOCARDIAL 
INFARCTION
ANN. INTER. MED. 73 (I.970) 809-827
44. HAMOSH. Po AND COHN, J.N.
LEFT VENTRICULAR FUNCTION IN ACUTE MYOCARDIAL INFARCTION 
J. CLIN. INVEST. 50 (1.971) 523-526
45. HARRISON, M.O.; CONTE, P.J.; AND HEITZMAN
RADIOLOGICAL DETECTION OF CLINICALLY OCCULT CARDIAC FAILLURE 
FOLLOWING MYOCARDIAL INFARCTION 
BRIT. J. RADIOL. 44 (l.97l) 265-272
46. HEIKKILA, J.; LOUMANMAKI, K. AND PYORALA, K.
SERIAL OBSERVATION OF LEFT VENTRICULAR DYSFUNCTION IN ACUTE 
MYOCARDIAL INFARCTION.
ACTA MED. SCAND. I90 (l.97l) 89-104
197.
47# HIGGS, BoE.
FACTORS INFLUENCING PULMONARY GAS ECHANGE DURING THE ACUTE 
STAGE OF MYOCARDIAL INFARCTION.
CLIN. SCIEN. 36 (1 .968) 115-122
48. HIDGES, M.; FRIESINGER, G.C.; RIGGINS, R.G.K.
EFFECTS OF INTRAVENOUSLY ADMINISTERED DIGOXIN ON MILD LEFT 
VENTRICULAR FAILURE IN ACUTE MYOCARDIAL INFARCTION IN MAN. 
AMER. J. CARDIOL. 29 (l.972) 748
49. HOEL, B.L. AND REFSUM, H.E.
THE EFFECT OF MORPHINE ON ARTERIAL BLOOD GASSES IN PATIENTS 
WITH ACUTE MYOCARDIAL INFARCTION.
ACTA MED. SCAND. 185 (I.969) 511-513
50. HOOD, W.B. ; BIANCO, J.A. ; KUMAR, R. AND WHITING, R.B. 
EXPERIMENTAL MYOCARDIAL INFARCTION. IV REDUCTION OF LEFT V m  
TRICULAR COMPLIANCE IN THE HEALING PHASE.
J. CLIN. INVEST. 49 (1.970) 1.316-1.323
51. HURST, J.W. AND LOGUE, R.B.
THE HEART
2& EDITION (1.970) BOOK COMPANY. TOKYO-JAPAN
52. HUTTER, A.M. AND MOSS, A.J.
CENTRAL VENOUS OXYGEN SATURATIONS 
JAMA 212 (1.970) 299-303
53# IFF. H.W. AND FLENLEY, D.C.
BLOOD-GAS EXCHANGE AFTER FRUSEMIDE IN ACUTE PULMONARY OEDEMA 
LANCET (27 MARCH. 1.971) 616-6I8
54. ISOMAK, H.; TAKALA, J. AND RASANEN, 0.
INFLUENCE OF THE MYOCARDIAL INFARCTION ON MORTALITY RATE 
ACTA MED. SCAND. 185 (I.969) 227-230
198.
55. JENKINS, B.S.; BRADLEY, R.D. AND BRANTHlfAITE, M.A.
EVALUATION OF PULMONARY ARTERIAL END-DIASTOLIC PRESSURE AS AN 
INDIREC ESTIMATE OF LEFT ATRIAL MEAN PRESSURE.
CIRCULATION 42 (l.970) 75-78
56. KASPARIAN, H.
CLINICAL APPLICATION OF CORONARY ARTERIOGRAPHY 
CARDIOVASC. CLINIC. CORONARY HEART DISEASE. EDITED BY DAVIS 
COMPANY. PHILADELPHIA. VOL. 1 NS 2 (I.969) 100
57. KAZEMI, H. ; PARSONS, E. ; VALENCIA, L.M. AND STRIEDER, D.J. 
DISTRIBUTION OF PULMONARY BLOOD FLOW AFTER MYOCARDIAL ISCHEMIA 
AND INFARCTION.
CIRCULATION 4l (l.970) 1.025-1.029
58. KELMAN, G.R.
ERRORS IN RILEY ANALYSIS
BRIT. J. ANAESTH. 44 (l.97Z) 433-435
59o KELMAN, G.R. AND NUNN, J.F.
COMPUTER PRODUCED PHYSIOLOGICAL TABLES FOR CALCULATION INVOL 
VING THE RELATIONSHIPS BETlfEEN BLOOD OXYGEN TENSION AND CON­
TENT.
1.968. PUBLISHER BY BUTTERWORTHS. LONDON
60. KENMURE, A.C.E.; MURDOCH, W.H.; BEATTIE, A.D.; MARSHALL, J.C. 
AND CAMERON, A.J.V.
CIRCULATORY AND METABOLIC EFFECTS OF OXYGEN IN MYOCARDIAL 
INFARCTION.
BRIT. MED. J. (9 NOV. I.968) 360-364
61. KILLIP III T. AND KIMBALL, J.T.
TREATMENT OF MYOCARDIAL INFARCTION IN A CORONARY CARE UNIT 
AMER. J. CARD. 20 (I.967) 457-464
62. KIRBY, B.J. AND Me NICOL, M.W.
ACID-BASE STATUS IN ACUTE MYOCARDIAL INFARCTION.
LANCET (22 FEBR. I.969) 379-381
199.
63. KIRKEBY, K.
DISTURBANCE IN SERUM LIPIDS AND IN THEIR FATTY. ACID COMPGSI- 
TION FOLLOWING ACUTE MYOCARDIAL INFARCTION.
ACTA MED. SCAND. 192 (1.972) 525-528
64. LAL, S.; SAVIDGE, R.S. AND CHABRA, G.P.
CARDIOVASCULAR AND RESPIRATORY EFFECTS OF MORPHINE AND PENTA- 
ZOCINE IN PATIENTS WITH MYOCARDIAL INFARCTION.
LANCET (22 FEBR. I.969) 379-381
65. LASSERS, B.W.; GEORGE, M. ; ANDERTON, J. ; HIGGINS, M.R. AND 
PHILP, T.
LEFT VENTRICULAR FAILURE IN ACUTE MYOCARDIAL INFARCTION.
AMER. J. CARDIOL. 25 (1.970) 511-522
66. LOCKHART, B. Me GUIRE AND KROLL, M.R.
EVALUATION OF CARDIAC CARE UNITS AND MYOCARDIAL INFARCTION. 
ARCH. INTERN. MED. 130 (l.972) 677-681
67. LOWN, B. AND KOSOWSKY, D.
ARTIFICIAL CARDIAC PACEMAKERS (FIRST OF THREE PARTS)
NEW ENGL. J. MED. 283 (l.970) 907
68. LOWN, B. AND KOSOWSKY, D.
ARTIFICIAL CARDIAC PACEMAKERS (SECOND OF THREE PARTS)
NEW ENGL. J. MED. 283 (l.970) 971.
69. LOWN, B. AND KOSOWSKY, D.
ARTIFICIAL CARDIAC PACEMAKERS (THIRD OF THREE PARTS)
NEW ENGL. J. MED. 283 (l.970) 1.023
70. LOWN, B. ; KLEIN, M.D.; BARR, I.; HAGEMEIJER, F. ; KOSOWSIQT, D. 
AND GARRISON, A.
SENSIVITY TO DIGITALIS DRUGS IN ACUTE MYOCARDIAL INFARCTION. 
AMER. J. CARDIOL. 30 (1.972) 388.
200.
71. Me DONALD, I.G,; HIRSH, J. ; JELINEK, V.M. AND HALE, G.S.
ACUTE MAJOR PULMONARY EMBOLISM AS A CAUSE OF EXAGGERATED RES 
PIRATORY BLOOD PRESSURE VARIATION AND PULSUS PARADOXUS.
BRIT. HEART. J. 34 (l.972) 1.137
72. Me KENZIE, G.J.; TAYLOR, S.H. ; FLENLEY, D.C.; Me DONALD, A.H. ; 
STAUTON, H.P. AND DONALD, K.V.
CIRCUI-ATORY AND RESPIRATORY STUDIES IN MYOCARDIAL INFARCTION 
AND CARDIOGENIC SHOCK.
LANCET (19 OCT. 1.964) 825-832
73. Mo NIÇOL, M.¥.; KIRBY, B.J.; BHOOLA, K.D.; EVEREST, M.E.;
PRICE, H.V. AND FREEDMAN, S.F.
PULMONARY FUNCTION IN ACUTE MYOCARDIAL INFARCTION.
BRIT. MED. J. 2 (I.965) 1.270-1.273
74o Me NICOL, M.¥.; KIRBY, B.J.; BOOLA, K.B.; FULTON, P.M. AND 
TATTERSFIELD, A.E.
CHANGES IN PULMONARY FUNCTION. 6-12 MONTHS AFTER RECOVERY FROM 
MYOCARDIAL INFARCTION.
LANCET (9 dec. I.966) 1.44l-l443
75. MELTZER, L.E.
THE PRESENT STATUS AND FUTURE DIRECTION ON INTENSIVE CORONARY 
CARE.
CARDIOVASCULAR CLINICS. CORONARY HEART DISEASE. EDITED BY DA 
VIS COMPANY. PHILADELPHIA. VOL. 1 N9 2 (I.969) 178
76. MITTAL, A.K.; LANGSTON, M.Jr.; COHN, K.E.; SELZER, A. AND 
KERTH, W.J.
COMBINED PAPILLARY MUSCLE AND LEFT VENTRICULAR WALL DYSFUNC­
TION AS A CAUSE OF MITRAL REGURGITATION.
CIRCULATION 44 (l.97l) 174-180
77. MOORE, F.D.; LYONS, J.H, Jr.; PIERCE, E.Ç. Jr.; MORGAN, A.P. Jr 
DRINKER, PoA. ; MoARTHUR, J.D. AND DAMMIN, G.J.
POST-TRAUMATIC PULMONARY INSUFICIENCY.
1.969 PUBLISHED BY W.B. SAUNDERS COMPANY. PHILADELPHIA. LONDON.
201.
78. MUIR, A.L.; KIRBY, B.J.; KINGS, A.J. AND MILLER, M.C.
MIXED VENOUS OXYGEN SATURATION IN RELATION TO CARDIAC OUTPUT 
IN MYOCARDIAL INFARCTION.
BRIT. MED. J. 4 (1.970) 276-278
79. MULCAHY, R.
INTENSIVE CORONARY CARE. CURRENT STATUS AND FUTURE PROSPECTS. 
CARDIOV. CLINICS; CORONARY HEART DISEASE. EDITED BY DAVIS COM 
PANY. PHILADELPHIA. VOL. 2 N2 2 (l.970) 88
80. NAGLE, R.E. AND PILCHER, J.
RESPIRATORY AND CIRCULATION EFFECTS OF PENTAZOCINE. REVIEW 
OF ANALGESICS USED AFTER MYOCARDIAL INFARCTION.
BRIT. HEART J. 34 (l.97Z) 244
81. NEAVERSON, M.A.
METABOLIC ACIDOSIS IN ACUTE MYOCARDIAL INFARCTION.
BRIT. MED. J. 2 (I.966) 383-385
82. NIXON, P.G.F.
PULMONARY OEDEMA WITH LOW LEFT VENTRICULAR DIASTOLIC PRESSURE 
IN ACUTE MYOCARDIAL INFARCTION.
LANCET (20 JUL. I.968) l46-l47
83. NORRIS , R.M.; CAUGHEY, D.E.; DEEMING, L.W.; MERCER, C.J.
AND SCOTT, P.J.
CORONARY PROGNOSTIC INDEX FOR PREDICTING SURVIVAL AFTER RECO 
VERY FROM ACUTE MYOCARDIAL INFARCTION.
LANCET (5 SEPT. 1.970) 485-487
84. NORRIS, R.M.; BENSLEY, K.E. AND GAUGHEY.
HOSPITAL MORTALITY IN ACUTE MYOCARDIAL INFARCTION.
BRIT. MED. J. 3 (1.968) 143-146
85. NUNN, J.F.
APPLIED RESPIRATORY PHYSIOLOGY
1.969 PUBLISHED BY BUTTERWORTHS. LONDON
202.
86. NYSQUIST.
SHOCK COMPLICATING ACUTE MYOCARDIAL INFARCTION.
ACTA MED. SCAND. SUPLEM. 538 (1.972) 8-72
87. PAIN, M.C.F.; STANNARD, M. AND SLOMAN, G.
DISTURBANCES OF PULMONARY FUNCTION AFTER ACUTE MYOCARDIAL 
INFARCTION.
BRIT. MED. J. 2 ( 1.967) 591-594
88. PETCH, M.C.; SUTTON, R. AND JEFFERSON, K.E.
SAFETY OF CORONARY ARTERIOGRAFY.
BRIT. HEART J. 35 (l.973) 377
89 RAHIMTOOLA, S.H.; LOEB, H.S.; EHSANI, A. SINNO, Z.; CHUQUIMIA, 
B.; LAL, R. ; ROSEN, K.M. AND GUNNAR, R.M.
RELATIONSHIP OF PULMONARY ARTERY TO LEFT VENTRICULAR DIASTOLIC 
PRESSURE IN ACUTE MYOCARDIAL INFARCTION.
CIRCULATION 46 (1.972) 283-290
90. RILEY, R.L. AND COURNAND, A.
ANALYSIS OF FACTORS AFFECTING PARTIAL PRESSURES OF OXYGEN 
AND CARBON DIOXIDE IN GAS AND BLOOD OF LUNGS: THEORY.
J. APPL. PHYSIOL. 4 (1 .951) 77.
91. ROSENTHAL, J.E. ; DAROCA, P.J. Jr. AND COHEN, L.S.
RUPTURE OF CHRONIC LEFT VENTRICULAR ANEURYSM AFTER CORONARY 
THOROMBOSIS.
AÎ4ER. J. CARDIOL. 30 (1.972) 547
92. RUTHERFORD, B.D.; McCANN, W.D. AND D 'DONOVAN, T.P.B.
THE VALUE OF MONITORING PULMONARY ARTERY PRESSURE FOR EARLY 
DETECTION OF LEFT VENTRICULAR FAILURE FOLLOWING MYOCARDIAL 
INFARCTION.
CIRCULATION 43 (l.97l) 655-666
93. SALTUPS, A. ; McCALLISTER, B.D.; HilLLERMANN, F.J.; WALLACE, R.
B.; SMITH, R.E. AND FRYE, R.E.
LEFT VENTRICULAR HEMODINAMICS IN PATIENTS WITH CORONARY ARTE 
RY DISEASE AND NORMAL SUBJECTS,
203.
94. SASAHARA, A.A. AND SHARMA, G.V.P.K.
MYOCARDIAL INFARCTION AND SHOCK.
NEW ENGL. J. MED. 285 (l.97l) 174-175
95o SAWE, U.
PAIN IN ACUTE MYOCARDIAL INFARCTION 
ACTA MED. SCAND. 190 (l.97l) 79-81
96. SCHAMROTH, L.
THE DISORDERS OF CARDIAC RHYTHM.
1§ EDITION (1.971) PUBLISHED BY BLACKWELL SCIENTIFIC PUBLI­
CATIONS. OXFORD AND EDINBURGH.
97. SCHEIDT, S.; ALONSO, D. ; POST, M. AND KILLIP, T. 
PATHOPHYSIOLOGY OF CARDIOGENIC SHOCK: QUANTIFICATION OF 
MYOCARDIAL NECROSIS.
INT. J. CLIN. PHARMACOL. 7 (1.973) 150-155
98. SCHEIDT, S. AInFD KILLIP, T,
BUNDLE-BLANCH BLOCK COMPLICATING ACUTE MYOCARDIAL INFARCTION. 
JAMA 227 (1.972) 919-924
99. SCHEIDT, S.; ASCHEIM, R. AND KILLIP, T.
SHOCK AFTER ACUTE MYOCARDIAL INFARCTION.
AMER. J. CARDIOL. 26 (l.970) 556-564
100. SCHEINMAN, M. ; EVANS, T. WEISS, A. AND RAPAPPORT, E. 
RELATIONSHIP BETl^EEN PULMONARY ARTERY END DIASTOLIC PRESSURE 
AND LEFT VENTRICULAR FILLING PRESSURE IN PATIENTS IN SHOCK. 
CIRCULATION 47 (l.973) 317-324
101. SCHILICHTER, J. HELLERSTEIN, H.K. AND KATZ, L.N.




102. SCOTT, P.V.; HORTON, J.N. AND MAPLESON.
LEAKAGE OF OXYGEN FROM BLOOD AND WATER SAMPLES STORED IN 
PLASTIC AND GLASS SYRINGES.
BRIT. MED. J. 3 (1 .971) 512
103. SHABETAI, R.; FOWLER, N.O.; AND FENTON, J.C.
RESPIRATORY VARIATION IN BLOOD PRESSURE.
CIRCULATION. 28 (1.9^3) 802
104. SHILLINGFORD, J.P.
POWER FAILURE OF THE HEART IN ACUTE MYOCARDIAL INFARCTION;
I MECHANISM AND MANAGEMENT.
CARDIOVASCULAR CLINICS; CORONARY HEART DISEASE. EDITHED BY 
DAVIS COMPANY. PHILADELPHIA. VOL. 1 N9 2 (I.969) 156
105. SHILLINGFORD, J.P. AND THOMAS, M.
CARDIOVASCULAR AND PULMONARY CHANGES IN PATIENTS WITH MYOCAR 
DIAL INFARCTION TREATED IN A INTENSIVE CARE AND RESEARCH UNIT. 
AMER. J. CARDIOL. 20 (I.967) 484-493
106. SIMON, G.
PRINCIPLES OF CHEST X-RAY DIAGNOSIS.
32 EDITION. 1.971 EDITED BY BUTTERWORTHS. LONDON.
107. SONES, F.M. Jr. AND SHIREY, E.X.
CINE CORONARY ARTERIOGRAPHY.
MOD. CONOC. CARDIOVAS. DIS. 31 (I.962) 735
108. SUKUMALCHANTRA, Y. ; DANZIG, R. ; LEVY, S.E. AND SWAN, H.J.
THE MECHANISM OF ARTERIAL HYPOXEMIA IN ACUTE MYOCARDIAL 
INFARCTION.
CIRCULATION 4l (1.970) 641-649
205.
109. SUKUMALCHANTRA, Y, ; LEVY, S.E. ; DANZIG, R* ; RUBINS, S.;
ALPERN, H. AND SWAN, H.J.C.
CORRELATING ARTERIAL HYPOXEMIA BY OXYGEN IHERAPY IN PATIENTS 
WITH ACUTE MYOCARDIAL INFARCTION.
AMER. J. CARDIOL. Zk (I.969) 838-852
110. STOCK, J.P.P.
DIAGNOSIS AND TREATMENT OF CARDIAC ARRHITMIAS.
25 EDITION (1.970) PUBLISHED BY BUTTERWORTH. LONDON
111. STORSTEIN, 0. AND RASMUSSEN, K.
THE CAUSE OF ARTERIAL HYPOXEMIA IN ACUTE MYOCARDIAL INFARCTIOI 
ACTA MED. SCAND. 183 (1.968) 193-196
112o SYKES, M.K.; McNICOL, M.W, AND CAMPBELL, E.J.M.
RESPIRATORY FAILURE.
15 EDITION(1.969) EDITED BY BLACKWELL SCIENTIFIC. OXFORD. 
EDINBURGH.
113o TATTERSFIELD, A.E. ; McNICOL, M.W; SHAWDON, H. AND ROLFE, D. 
CHEST X-RAY FILM IN ACUTE MYOCARDIAL INFARCTION.
BRIT. MED. J. 3 (1 .969) 332-335
114. VALENTINE, P.A.; FLUCK, D.C.; MOUNSEY, J.P.D.; REID, D.;
SHILLINGFORD, J.P. AND STEINER, R.E.
BLOOD CHANGES AFTER ACVTE MYOCARDIAL INFARCTION.
LANCET (15 OCTUB. 1.966) 837-840
115. VEREL, D.; GRAINGER, R.G. AND McMICHAEL, J,
CARDIAC CATHETERIZACION AND ANGIOCARDIOGRAPHY.
(1.969) EDITED BY LIVINGSTONE L.T.D. EDINBURGH. LONDON
116. WEST, J.
VENTILATION-BLOOD FLOW AND GAS EXCHANGE.
25 EDITION(1.967) EDITED BY BLACKlfELL SCIENTIFIC. OXFORD 
AND EDINBURGH^
206.
117. WILLERSON, J.T.; YURCHAK, P.M. AND DE SANCTIS, R.W. 
VENTRICULAR TACHYCARDIA
CARDIOVASC. CLINICS; CORONARY HEART DISEASE. EDITED BY DAVIS 
COMPANY. PHILADELPHIA. VOL. 2 N9 2 (l.970) 70.
118. WILLIANS, R.A.; COHN, P.P.; VOKONAS, P.S.; YOUNG, E.; HERMAN, 
M.V. AND GORLIN, R.
ELECTROCARDIOGRAPHIC, ARTERIOGRAPHIC AND VENTRICULOGRAPHIC 
CORRELATIONS IN TRANSMURAL MYOCARDIAL INFARCTION.
AMER. J. CARDIOL. (MAY 1.973) 595.
119. WINTERS, R.W. ; ENGEL, K. AND DELL, R.B.
ACID-BASE PHYSIOLOGY IN MEDICINE.
15 EDITION (1.967). PUBLISHED BY LONDON COMPANY OF CLEVELAND 
AND RADIOMETER A/S OF COPENHAGEN.
120. WOLE, M.J.; SCHEIDT, S. AND KILLIP, T.
HEART FAILURE COMPLICATING ACUTE MYOCARDIAL INFARCTION. 
CIRCULATION 45 (1.972) 1.125-1.137
121. WOOD, P.
ENFERMEDADES DEL CORAZON Y DE LA CIRCULACION 
25 EDICION (1.961) EDICIONES TORAY, S.A. BARCELONA.
122. ZARCO, P.
EXPLORACION CLINICA DEL CORAZON.
(1 .961) EDITORIAL ALHAMBRA, S.A. MADRID-MEJICO
123. ZIMMERMAN, H.A.
INTRAVASCULAR CATHETERIZATION.
25 EDITION (1.966) PUBLISHED BY CHARLES C. THOMAS. SPRING­
FIELD. ILLINOIS.
124. ZIPES, D.P.
THE CLINICAL APPLICATION OF CARDIOVERSION
CARDIOVASC. CLINIC. CORONARY HEART DISEASE. EDITED BY DAVIS 
COMPANY. PHILADELPHIA. VOL. 2 N* 2 (l.970) 240
